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Carnitin wurde erstmals 1905 durch GULEWITSCH und KRIMBERG entdeckt. Somit steht 
L-Carnitin nunmehr seit beinahe 100 Jahren im Mittelpunkt zahlreicher Forschungsprojekte 
bei Mensch und Tier. Nachdem 1950 die Schlüsselfunktion von Carnitin im intermediären 
Fettsäurestoffwechsel bekannt war, konzentrierte sich das Interesse zunehmend auf poten-
zielle Einsatzmöglichkeiten. Carnitin ist ein essenzieller Cofaktor für den oxidativen Metabo-
lismus und wird demzufolge insbesondere in Geweben benötigt, die ihre Energie über die β-
Oxidation bereitstellen. Ein solches Gewebe stellt beispielsweise der Herzmuskel dar. Über 
eine entsprechende exogene Carnitinzufuhr kann der Stoffwechsel im vorgeschädigten Myo-
kard optimiert und das Fortschreiten der Gewebsischämie verzögert werden. In der Hoff-
nung den Fettstoffwechsel auch in der Skelettmuskulatur positiv beeinflussen zu können, 
wurden zahlreiche Studien auf dem Gebiet der Sportmedizin im human- und veterinärmedi-
zinischen Bereich und hier vor allem über den Effekt von Carnitin im Rennsport bei Pferden 
und Hunden sowie auf die Ausdauerleistung von Tauben bei Distanzflügen durchgeführt. 
Insbesondere in der letzten Zeit bietet die Futtermittelindustrie vermehrt carnitinhaltige 
Produkte an. Da das Pferd als Pflanzenfresser nur begrenzt Carnitin mit der Nahrung auf-
nimmt und den Grossteil des Bedarfs somit über die körpereigene Biosynthese decken 
muss, könnte eine exogene Ergänzung als sinnvoll erachtet werden. Der Zusatz soll vor allem 
als Leistungsförderer im Sinne einer verbesserten Energiebereitstellung und zur Stärkung 
der körpereigenen Immunität dienen.  
Auf dem Gebiet des Pferdesports beziehen sich die meisten bis dato gewonnen Ergebnisse 
allerdings auf Studien mit Trabern und Vollblutrennpferden. Um die Einsatzmöglichkeit einer 
Futtermittelergänzung auf ein möglichst großes Feld ausdehnen zu können, wurden in unse-
rer Studie Warmblutpferde, die im Freizeitbereich geritten werden, als Probanden verwen-
det. Vor allem in dieser Zielgruppe werden die meisten Pferde genutzt und das mit, nach 
Aussage der Reiterlichen Vereinigung (FN) steigender Tendenz. Bis dato existieren sowohl 
auf dem humanmedizinischen, als auch auf dem veterinärmedizinischen Sektor nur sehr be-
grenzt experimentell fundierte Informationen zu den Auswirkungen einer Carnitinzulage auf 
den Stoffwechsel unter physischer Belastung. 
Über die Auswirkungen von Carnitin auf Enzymaktivitäten und den Säure-Basen-Haushalt 
beim Pferd sind nahezu keine Angaben in der Literatur zu finden. Ziel des Projektes war es, 
in einer placebogestützten Doppelblindstudie bei 14 Warmblutpferden gleichen Leistungs-
standes den Einfluss einer täglichen oralen L-Carnitingabe von zwei Mal täglich 6 g über ei-
nen festgelegten Zeitraum zu determinieren. Die Enzymaktivitäten der AST, der LDH, der 
AP, der CK, die Glucose- und Lactatkonzentration sowie der pH-Wert, die HCO3--
Konzentration, die SBE, der pvO2 und der pvO2 wurden als Versuchsparameter gewählt. An-
hand dieser Parameter soll versucht werden, Auswirkungen oraler Carnitingaben auf den 








Bei L-Carnitin handelt es sich um ein körpereigenes Aminosäurederivat, das in der Herz- und 
Skelettmuskulatur besonders hoch konzentriert vorkommt, aber auch in Mikroorganismen 
und Pflanzen nachzuweisen ist. In reiner Form ist es ein weißes, aufgrund der Polarität sei-
ner dissoziierenden Gruppen leicht wasserlösliches Pulver, mit einem relativ geringen Mole-
kulargewicht von 161 Da. Da bei Carnitin die beiden Isomere L- und D-Carnitin vorkommen, 
sei darauf hingewiesen, dass im folgenden mit „Carnitin“ immer das physiologisch aktive   
L(-)-Carnitin gemeint ist. 
2.1 Carnitin: Entdeckung und Geschichte 
1905 gelang es den russischen Wissenschaftlern GULEWITSCH und KRIMBERG erstmalig, 
aus Fleischextrakt eine Substanz zu isolieren, die als Carnitin bekannt wurde. Die Zusam-
mensetzung drückten sie mit der Summenformel C7H15NO3 aus. 22 Jahre später konnten 
TOMITA und SENDJU (1927) die β-Stellung der Hydroxylgruppe nachweisen und somit die 
Strukturformel für Carnitin als β-Hydroxy-γ-Trimethylaminobutyrat aufstellen. 
Abbildung 1:           Chemische Struktur von L-Carnitin 
 
 CH3 
                                      | 
                             H3C-N+-CH2-CH-CH2-COO- 
                                      |             | 
                                   CH3        OH 
 
 
Bis in die 50er Jahre blieb die entscheidende Rolle von Carnitin im Stoffwechsel ungeklärt. 
FRAENKEL et al. erkannten 1948, dass die Larve des Mehlkäfers, Tenebrio molitor, einen 
Wachstumsfaktor zur Fettverwertung benötigt, welchen sie „Vitamin BT“ nannten. Die Lar-
ven starben bei Abwesenheit des Wachstumsfaktors BT nach einer längeren Hungerperiode 
ohne sichtbare Reduktion ihrer Fettreserven. Einige Jahre später gelang es CARTER et al. 
„Vitamin BT “ als Carnitin zu identifizieren (CARTER et al., 1952). 
Ein bahnbrechendes Ergebnis in der Erforschung der physiologischen Funktion von Carnitin 
gelang FRITZ (1955). Er setzte dem Leberhomogenat von Ratten entproteinisiertes Muskel-
extrakt zu und stimulierte damit die Oxidationsrate des Palmitats im Lebergewebe deutlich. 
Im selben Jahr gelang es FRIEDMANN und FRAENKEL den Transportmechanismus freier 
Fettsäuren in das Mitochondrium aufzuklären (FRIEDMANN und FRAENKEL, 1955). Hierbei 
handelt es sich um eine reversible Übertragung von Acylgruppen auf Carnitin, die eine Ü-
berwindung der mitochondrialen Membranbarriere ermöglicht. Das notwendige Enzym blieb 
noch unbekannt. Erst 1963 entdeckten BREMER (1963), FRITZ und YUE (1963) die Carni-
tin-Palmitoyl-Transferase (CPT), einem Vertreter der Carnitin-Acyl-Transferase (CAT), wel-
che das Carnitin mit Palmitat verestert. Das mit langkettigen Fettsäuren veresterte Carnitin 
kann schließlich durch einen „Carnitincarrier“, der Carnitin-Acyl-Translokase, die innere 
Mitochondrienmembran überwinden (PANDE, 1975; RAMSAY und TUBBS, 1975). Durch 
den Transport freier Fettsäuren in die Mitochondrienmatrix erweist sich Carnitin als essen-




2.1.1                  L (-)- Carnitin Biosynthese  
Da bei Herbivoren die Aufnahme von Carnitin aufgrund der geringen Konzentration in Pflan-
zen begrenzt und auch der Gehalt an Substraten für die Synthese in der Nahrung ver-
gleichsweise niedrig ist (PANTER und MUDD, 1969), muss der endogenen Biosynthese be-
sondere Beachtung geschenkt werden. Den Ausgangsstoffen Lysin und Adenosylmethionin 
darf hier eine entscheidende Rolle zugeschrieben werden. Gleichwohl ist auch bei Omnivo-
ren und Carnivoren die endogene Synthese für eine ausreichende Versorgung des Organis-
mus mit Carnitin essenziell.                                             
Die ersten Schritte zur Aufklärung der Biosynthese gelangen neben LINDSTEDT und 
LINDSTEDT (1961) auch BREMER (1962). Sie wiesen nach, dass die drei Methylgruppen im 
Carnitinmolekül von dem Aminosäurederivat Adenosylmethionin stammen. Im Gegensatz zu 
älteren Arbeiten konnte auch belegt werden, dass γ-Butyrobetain und nicht γ-
Dimethylaminobutyrat einen direkten Vorläufer von Carnitin darstellt. Die Herkunft der Koh-
lenstoffkette blieb noch weitere 10 Jahre unbekannt, bis HORNE und BROQUIST (1971) 
beim Brotschimmelpilz, Neurospora crassa, den Einbau markierten Lysins im Rahmen der 
Carnitinsynthese nachweisen konnten. Der Ablauf der Biosynthese des L-Carnitins mit den 
entsprechenden Zwischenstufen ist in Abbildung 2 dargestellt.  
Abbildung 2:  L-Carnitin Biosynthese nach BREMER (1963) 
  (modifiziert nach LÖSTER, 1987)                                          
NH2 N+(CH3)3 N+(CH3)3 
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L-Lysin                  6-N-Trimethyl-         3-Hydroxy-         4-N-Trimethyl-     γ-Butyro-           L-Carnitin 
                                L-Lysin               6-N-Trimethyl-       aminobutyr-          betain 
                                                                  Lysin                  aldehyd 
 
1* Lysin-Methyltransferase, 2* Trimethyllysin-Hydoxylase, 3* 3-Hydroxy-trimethyl-Lyase, 4* Trimethylamino-
butyraldehyd-dehydrogenase, 5* γ-Butyrobetain-Hydroxylase 
 
Die meisten Gewebe sind in der Lage die Syntheseschritte von 6-N-Trimethyllysin zu γ-
Butyrobetain durchzuführen. Die Butyrobetain-Hydroxylase (5*) kommt indes nur in be-
stimmten, speziesspezifisch unterschiedlichen Organen vor. Während das Enzym bei allen 




Organe die Fähigkeit, die Carnitinsynthese zu vervollständigen. Beim Mensch ist das Enzym 
in der Niere mit einer deutlich höheren Aktivität als in der Leber vorzufinden. Bei Hamster, 
Kaninchen und Rhesusaffe besteht dagegen keinerlei Aktivität in der Niere (ENGLARD und 
CARNICERO, 1978; REBOUCHE und ENGEL, 1980). ZASPEL, SHERIDAN und 
HENDERSON (1980) zufolge wird nur γ-Butyrobetain, nicht aber Trimethyllysin von der Le-
ber aufgenommen, wodurch in Anwesenheit der Butyrobetain-Hydroxylase nur ein Synthese-
schritt bis zum Carnitin notwendig wird. Die Leber ist dementsprechend ein wichtiges Syn-
theseorgan und mehr als andere Organe von der Anwesenheit der benötigten Cofaktoren 
Vitamin C, B1 (Thiamin), B6 (Pyridoxin), B12 (Cobalamin) und Eisen abhängig. Der Carni-
tinspiegel ist bei Neugeborenen und Jungtieren verschiedener Spezies deutlich niedriger als 
bei Adulten; unter anderem konnten FOSTER et al. (1989) zeigen, dass die Carnitinkon-
zentration beim Fohlen nur etwa 33 % der dreijährigen und älteren Pferde beträgt. Beim 
Säugling konnte diese Konzentrationsdifferenz ebenfalls bestätigt werden (BORUM, 1981); 
eine niedrige endogene Biosynthesekapazität der Leber, hervorgerufen durch die noch nicht 
ausreichende Aktivität der γ-Butyrobetain-Hydroxylase, wird hierfür verantwortlich gemacht 
(REBOUCHE, 1990). Verschärft wird der postnatale Carnitinabfall durch die einsetzende 
Umstellung der Energiegewinnung. Intrauterin erfolgt diese ausschließlich über die Glykoly-
se der maternalen Blutglucose; nach der Geburt muss infolge der raschen Erschöpfung der 
Glycogenreserven der Energiebedarf vermehrt über die Lipolyse gedeckt werden (BORUM, 
1981). Allein 40 % der benötigten Energie wird beim Fohlen aus der Verwertung des Fettan-
teils der Muttermilch gewonnen (OFTEDAL et al., 1983).  
2.1.2 Resorption, Verteilung und Exkretion von Carnitin 
Obschon Herbivoren aufgrund des geringen Carnitingehaltes in der pflanzlichen Nahrung auf 
die endogene Biosynthese von Carnitin angewiesen sind, ist die enterale Absorptionskapazi-
tät nicht eingeschränkt. Nach oraler Ergänzung von Carnitin konnte sowohl bei Herbivoren, 
als auch bei Carnivoren eine Erhöhung der Plasma- und Gewebskonzentration um bis zu 
100 % dokumentiert werden (WEEDEN et al., 1990). Bei Pferden existieren bis dato wider-
sprüchliche Angaben zu der Möglichkeit, die Gewebscarnitinkonzentration über die exogene 
Zufuhr von Carnitin zu steigern. FOSTER und HARRIS (1988) konnten in den von ihnen 
durchgeführten Studien lediglich einen nicht signifikanten Anstieg feststellen. Demgegen-
über belegen die Ergebnisse von COENEN et al. (2000), dass der Carnitingehalt in der Ske-
lettmuskulatur durch eine tägliche orale Zufuhr von Carnitin signifikant zu steigern ist.  
Der Transportmechanismus für Carnitin durch die Darmbarriere wurde eingehend bei Rat-
ten und Kaninchen untersucht. Die auf den Dünndarm beschränkte, aktive und natriumab-
hängige Carnitinaufnahme ist nicht carnitinspezifisch (SHAW et al., 1983; HAMILTON et al., 
1983) und lässt sich kompetitiv durch D-Carnitin, Acetyl-L-Carnitin und γ-Butyrobetain 
(GROSS und HENDERSSON, 1983) hemmen. LI et al. gelang 1993 beim Menschen der 
Nachweis eines zusätzlichen, wahrscheinlich passiven Transportsystems, der auf das Ileum 
beschränkt ist. HARRIS et al. (1995 A) vermuten die gleichen Absorptionswege auch für das 
Pferd. REBOUCHE und CHENARD (1991) zufolge ist die Transportkapazität im Vergleich zu 
der des Aminosäuren- und Glucosetransportsystems allerdings gering. GUDJONSSON et al. 
(1985A) konnte nachweisen, dass bis zur Hälfte des aus dem Darmlumen aufgenommenen 
Carnitins vor Eintritt in die Blutbahn in den Mukosazellen des Darmes verestert wird. Das 
Vorhandensein einer Carnitin-Acyl-Transferase (CAT) in den Zellen der Darmmukosa kann 




Aufgrund der ungleichmäßigen Carnitinverteilung und des unterschiedlichen Bedarfs der 
Gewebe an Carnitin ist ein Transport mit dem Blut erforderlich. Das Myokard deckt rund 
80 % seines Energiebedarfs über die β-Oxidation (LOHNINGER et al., 1987) und weist dem-
entsprechend einen hohen Carnitingehalt auf. Bei Mensch und Hund enthalten Skelett- und 
Herzmuskulatur 95-98 % des Gesamtcarnitinpools (REBOUCHE und ENGEL, 1983). Unter-
schiede in der Verteilung zwischen weiblichen und männlichen Probanden konnten von 
GATTI et al. (1998) beim Mensch beschrieben werden. LENNON et al. (1983) sowie 
NEGRAO et al., (1987) berichten von höheren Carnitinkonzentrationen im Plasma bei trai-
nierten Sportlern im Vergleich zu untrainierten Individuen sowohl für freies als auch für Ge-
samtcarnitin. Außerdem zeigten sie einen Konzentrationsabfall von freiem Carnitin im Mus-
kel nach physischer Leistung. Als Folge steigt der Gehalt an Carnitinestern im Plasma. 
FOSTER und HARRIS (1987) bestätigen diese trainingsbedingten Veränderungen im Plasma 
von Vollblütern. CARTER et al. (1983) beschrieben diesen Effekt bei Ratten nach dem Trai-
ning sowohl in der Skelett-, als auch in der Herzmuskulatur. Da die Carnitinkonzentration im 
Blut nur etwa 0,2-0,3 % der Gesamtcarnitinkonzentration beträgt, darf für die Aufnahme in 
die Gewebe ein aktiver Transportmechanismus unterstellt werden. SILIPRANDI et al. (1987) 
erkannten, dass ein solcher in der Herzmuskulatur besteht und Carnitin im Austausch gegen 
γ-Butyrobetain aufgenommen wird. Für die Skelettmuskulatur, die den größten Anteil der 
Muskelmasse darstellt, konnten VARY und NEELY (1983) einen sättigbaren Co-Transport 
mit Natrium zeigen.  
Die Carnitinexkretion, die bei den Haussäugetieren hauptsächlich über die Nieren stattfin-
det, unterliegt deutlichen individuellen Schwankungen; Alter (DI MAURO et al., 1973), Ge-
schlecht, Gesundheitszustand, Ernährung (GILLIES und BELL, 1976) und hormonelle 
Schwankungen (BORUM, 1980) nehmen dabei Einfluss auf die Exkretionsrate. Studien bei 
der Ratte zeigen, dass 1-2 µmol pro 100 g Lebendmasse (LM) und Tag renal ausgeschieden 
werden (CEDERBLAD und LINDSTEDT, 1976). Diese Menge entspricht ca. 5 % des Ge-
samtcarnitinpools. Mehr als 95 % des glomerulär filtrierten freien Carnitins wird tubulär 
rückresorbiert. Demzufolge wird freies Carnitin in Bezug auf die renale Rückresorption wie 
eine essenzielle Aminosäure behandelt. Verestertes Carnitin wird kaum rückresorbiert und 
kann bis zu 88 % der ausgeschiedenen Carnitinmenge betragen (CEDERBLAD et al., 1982). 
Nach oraler Zulage sind ein deutlicher Anstieg der renalen Exkretion sowie eine Reduktion 
der tubulären Rückresorption um bis zu 99 % zu beobachten (MAEBASHI et al., 1977). Bei 
Mensch, Kuh, Schaf und Ziege wird Carnitin außerdem vermehrt mit der Milch ausgeschie-
den (BORUM, 1983). Gastrointestinal erfolgt eine geringfügige Exkretion über die Galle, wo-
bei ein Teil des Carnitins und seiner mikrobiell entstandenen Kataboliten allerdings über 
den enterohepatischen Kreislauf rückresorbiert werden können (GUDJONSSON et al., 
1985B). Eine Metabolisierung von Carnitin durch körpereigene Zellen konnte ausgeschlos-
sen werden, sodass das Vorkommen von Carnitinkataboliten im Harn durch den enterohe-
patischen Kreislauf zu erklären ist. Zu den mikrobiellen Abbauprodukten gehören neben 




2.1.3 Carnitin  und seine Funktionen im Stoffwechsel 
Die Energiegewinnung im Organismus basiert hauptsächlich auf der Metabolisierung von 
Kohlenhydraten und Fettsäuren. Carnitin hat für den Fettsäureabbau und somit auch für die 
Energiebereitstellung im Organismus eine essenzielle Funktion. Über intravasale und intra-
zelluläre Lipasen werden aus zirkulierenden Triglyceriden freie Fettsäuren abgespalten. Um 
über die ß-Oxidation der Energiegewinnung zu dienen, müssen diese Fettsäuren durch 
Coenzym A aktiviert werden. Die Aktivierung wird in zwei Schritten auf der Zytosolseite der 
äußeren Mitochondrienmembran vollzogen. Die ß-Oxidation erfolgt jedoch in der Mito-
chondrienmatrix (KENNEDY und LEHNINGER, 1949). Die aktivierten Fettsäuren müssen 
dementsprechend die Doppelmembran des Mitochondriums überwinden. Während die äu-
ßere Membran Poren enthält und somit überwindbar ist, kann die innere Mitochondrien-
membran durch die aktivierten Fettsäuren nur über folgenden Mechanismus passiert wer-
den: Die Acylgruppe des Acyl-CoA wird über eine Carnitin-Acyl-Transferase I mit Carnitin 
verestert und über die Carnitin-Acyl-Translokase in die Mitochondrienmatrix eingeschleust. 
Durch die Carnitin-Acyl-Transferase II erfolgt eine erneute Aktivierung der Fettsäuren unter 
gleichzeitiger Abspaltung von Carnitin. Während die Fettsäuren über ß-oxidative Prozesse 
gespalten werden, gelangt das freie Carnitin über die Carnitin-Acyl-Translokase im Aus-
tausch mit einer anderem Acyl-Carnitinverbindung wieder auf die Zytosolseite und steht 
damit erneut als Carrier zu Verfügung. Dieser Vorgang, der von SEIM (1987) als „Carnitin-
Shuttle“ bezeichnet wurde, führt zu keiner Änderung des Carnitingehaltes in der Mitochond-
rienmatrix. Bei den Carnitin-Acyl-Transferasen handelt es sich um verschiedene Enzyme 
(HADDOCK, 1970), die in Abhängigkeit zur Kettenlänge der Fettsäuren (C2-C22) die Ve-
resterung von Carnitin ermöglichen.  
Bei dem als β-Oxidation bekannten Ablauf von vier Reaktionsschritten kommt es unter Be-
teiligung von Flavin-Adenin-Dinucleotid und Nikotinamid-Adenin-Dinucleotid zu zwei Oxida-
tionen, einer Hydratisierung und einer Thiolyse zur Verkürzung der Fettsäurenkette um zwei 
Kohlenstoffatome. Als Rest entsteht neben der verkürzten Fettsäurenkette Acetyl-CoA. Die-
ses wird unter anderem mit Oxalacetat im Verhältnis 1:1 in den Citratzyklus eingebunden 
und dort oxidiert. Diese Möglichkeit besteht allerdings nur, wenn sich Kohlenhydrat- und 
Fettabbau im Gleichgewicht befinden. Steht Oxalacetat nicht in ausreichender Menge zu 
Verfügung (Hungerzustand), wird das vorhandene Acetyl-CoA zur Bildung von Acetacetat, β-
Hydroxybutyrat und Aceton, den so genannten Ketonkörpern, genutzt. Neben der mito-
chondrialen β-Oxidation finden in den Peroxisomen ebenfalls β-oxidative Prozesse statt. 
Diese sind allerdings carnitinunabhängig (GOLDFISCHER und REDDY, 1984) und dienen 
lediglich der Kettenverkürzung sehr langkettiger Fettsäuren.  
Eine weitere wichtige Eigenschaft von Carnitin, bei der wesentlich größere Mengen der Sub-
stanz verbraucht werden als beim Transport durch die mitochondriale Membran, ist die me-
tabolische Funktion als Puffer und Speicher „überschüssiger“ Acetylreste (CHALMERS et al, 
1983). Im Bereich extremer Muskelarbeit, bei Hungerzuständen, Diabetes oder sehr hohen 
Lipolyseraten (Laktation) kann es durch unzureichende Verfügbarkeit von Oxalacetat zu ei-
ner Anhäufung an Acetyl-CoA kommen. Um Acetyl-CoA der Ketogenese zu entziehen und 
einer Ketoacidose vorzubeugen, werden über das katalysierende Enzym, der Carnitin-Acetyl-
Transferase, Acetylgruppen an Carnitin gebunden. Diese Verbindung wird zu einem großen 
Anteil über die Nieren ausgeschieden und erklärt den hohen Carnitinverbrauch bei dieser 
Pufferfunktion. Diesbezüglich konnten FOSTER und HARRIS (1987) bei Pferden nach inten-




zeitig erfolgte ein dementsprechend hoher Anstieg der kurzkettigen Carnitinester. 
BROCKHUYSEN et al. (1965) konnten belegen, dass ein hohes CoA/Acetyl-CoA-Verhältnis 
den Citratzyklus antreibt, da freies CoA zu einer Beschleunigung der Decarboxylierungsreak-
tion von α-Ketoglutarat zu Succinyl-CoA führt. Durch die Pufferfunktion stabilisiert Carnitin 
das CoA/Acetyl-CoA-Konzentrationsverhältnis (BREMER, 1983) auf einem relativ hohen 
Niveau. 
Ein weiterer positiver Effekt, der von Carnitin ausgeht, ist bei der pathophysiologischen Ak-
kumulation toxischer Acyl-CoA-Verbindungen und der einhergehenden Entstehung entspre-
chender Azidosen (z.B. Propionylazidämie) zu beobachten. Diese Verbindungen sind durch 
den Entzug von CoA aus dem Zellpool in der Lage, normale Stoffwechselabläufe zu stören. 
Die Inhibition von Schlüsselenzymen, wie z.B. der Pyruvatdehydrogenase, ist eine mögliche 
Folge. Als Resultat erfolgt ein Anstieg der Lactatkonzentration in der Zelle, was wiederum zu 
zytotoxischen Effekten führen kann (PATEL et al., 1983). Durch Versuche an isolierten Rat-
tenleberzellen zeigten BRASS und BEYERINCK (1988), dass Carnitin eine Propionylazidämie 
entschärfen kann, indem es sich mit Propionyl-CoA unter Abspaltung von CoA zu Propionyl-
carnitin verbindet. Katalysierendes Enzym ist wiederum die Carnitin-Acyl-Transferase. Die 
entstandenen Ester werden von der Leber schnell freigesetzt (HOKLUND und BREMER, 
1988) und über die Niere ausgeschieden.     
In neueren Arbeiten wird ein weiterer immunologischer Effekt von Carnitin beschrieben. 
Nach Gabe geringer Carnitinmengen (0,01 % der Körpermasse) bei trainierten Sportlern 
zeigte sich eine Stabilisierung des Immunsystems. Ausschlaggebend ist ein aktivierender 
bzw. auflockernder Einfluss von Carnitin auf die Membran von Phagozyten, NK-Zellen und 
Monozyten (VAN MIL und UHLENBROCK, 1992).  
2.2 Enzymdiagnostik 
Enzyme sind Proteine mit katalysierenden Eigenschaften und hoher Spezifität. Ihre Biosyn-
these erfolgt nach den Prinzipien der Eiweißsynthese und ist dem jeweiligen Fütterungs- und 
Leistungsstatus angepasst. Die Einteilung der Enzyme erfolgt über die zugehörigen kataly-
sierten Reaktionen. Die Höhe der Enzymaktivität ist von vielen Faktoren, u.a. von Substrat-
menge, Enzymmenge, pH-Wert, Temperatur, Alter, Spezies und von der Anwesenheit even-
tuell benötigter Coenzyme abhängig. Da sich der Großteil der Coenzyme von Vitaminen ab-
leitet, ist eine ausreichende Versorgung für die ungestörte Enzymfunktion unabdingbar.  
Die Bestimmung der Enzymaktivitäten in Plasma und Geweben erfolgt meist über die foto-
metrische Messung des Substratverbrauches oder des entstandenen Reaktionsproduktes 
und wird angegeben in IU/l. Dabei entspricht 1 IU/l der Enzymmenge, die pro Minute unter 
definierten Bedingungen die Umwandlung von einen Mikromol (µmol) Substrat katalysiert. 
Veränderungen der Enzymaktivität können unterschiedliche Gründe haben. Ursächlich 
kommen unter anderem Schwankungen der Syntheseleistung, Training, Zellnekrosen und 
Veränderungen der Membranpermeabilität infrage (ANDERSON, 1975; BOYD, 1985; 
PENNINGTON, 1988). Zur Diagnose von Muskelschäden wird ein Suchprofil der so genann-
ten „muskelspezifischen Enzyme“ durchgeführt; hier handelt es sich um die Lactatdehydro-
genase (LDH), die Aspartat-Aminotransferase (AST) und die Creatinkinase (CK). Bei Erkran-
kung der Muskulatur bzw. hoher physischer Belastung sind diese drei Enzymaktivitäten im 
Plasma generell als Folge der Zerstörung von Muskelzellen und einer gesteigerten Memb-




ROSE und HODGSON 1994; SICILIANO et al., 1995). Eine eindeutige Diagnosestellung ist 
nur nach differenzierter Betrachtung (Gewebslokalisation, Halbwertszeit und Zeitpunkt der 
Bestimmung) der jeweiligen Enzyme möglich. Physiologische Aktivitätserhöhungen sind un-
ter bestimmten Bedingungen, zum Beispiel nach jeder Muskelbelastung, zu beobachten 
(CERNY und HARALAMBIE, 1983). Die Höhe des Anstiegs steht in Abhängigkeit zur Intensi-
tät der Belastung (ANDERSON, 1975).  
2.2.1 Creatinkinase (CK) 
Die Creatinkinase (CK) ist ein muskelspezifisches Enzym, welches ausschließlich in den Zel-
len der Herz- und Skelettmuskulatur, der glatten Muskulatur sowie im Gehirn vorkommt. Die 
Muskelspezifität beruht auf der Tatsache, dass die Gehirn-CK nicht ins Blut übertritt. Die CK 
dient als Katalysator im Energiestoffwechsel der Muskelzelle. Die Halbwertszeit im Plasma 
ist mit durchschnittlich sieben Stunden als kurz zu bewerten. Im Rahmen jeglicher Muskel-
arbeit entstehen Muskelzellschäden, sodass schon innerhalb von 30 - 60 Minuten nach einer 
Belastung ein Anstieg der Enzymaktivität im Plasma sichtbar wird. Dieser fällt bei gesunden 
Pferden gering aus, erreicht nach vier bis sechs Stunden das Maximum und ist nach 24 
Stunden auf das Normalniveau zurückgekehrt (KRAFT und DÜRR, 1999). Die Ausscheidung 
der CK erfolgt über die Nieren. Der Normbereich der CK liegt bei bis zu 130 IU/l. Ein An-
stieg über 10000 IU/l deutet auf einen erheblichen Skelettmuskelschaden (Tetanus, Trau-
men, Vitamin E-/Selen-Mangel etc.) hin. Die vorhandenen Isoenzyme der CK besitzen keinen 
diagnostischen Wert. Beim Pferd sind hochgradige Veränderungen der Enzymaktivität vor 
allem bei Belastungsmyopathien, bei der Polysaccharidspeicherkrankheit des Pferdes und 
bei der chronisch rezidivierenden Rhabdomyolyse (ca. 5 % der Vollblüter) zu beobachten 
(MACLEAVY et al., 2000). Da die Aktivitätssteigerung der Creatinkinase sehr schnell infolge 
von Membranschädigungen nach der Belastung auftritt, erscheint sie geeignet, einen even-
tuellen membranstabilisierenden Effekt in Folge einer Carnitinergänzung erkennbar zu ma-
chen.   
2.2.2 Lactatdehydrogenase (LDH) 
Bei der Glycolyse steigt unter anaeroben Bedingungen die Lactatkonzentration im Muskel 
und im Blut an. Bei Sauerstoffmangel erfolgt durch die Lactatdehydrogenase die Reduktion 
entstandenen Pyruvats zu Lactat. Die LDH kann so als Indikator der anaeroben Glycolyse 
eingesetzt werden (RONEUS et al., 1994). Da die Zellmembran für Lactat hochpermeabel 
ist, kann die Substanz über das Blut zur Leber transportiert werden, wodurch einer pH-Wert-
Absenkung im Zellverband vorgebeugt werden kann. Bei der Anhäufung größerer Mengen 
Lactat kommt es allerdings dennoch zu einer Senkung des zellulären pH-Wertes, was zu ei-
nem zytotoxischen Effekt führt. Eine Aktivitätssenkung der Lactatdehydrogenase könnte 
demnach auch hier einen möglichen Zusammenhang mit der Carnitinzufuhr repräsentieren. 
Ursächlich für eine verminderte Aktivität der LDH könnte einerseits eine erhöhte Membran-
stabilität sein, andererseits aber auch eine gesteigerte Energiegewinnung über oxidative 
Stoffwechselvorgänge (Fettverwertung). Bis heute können fünf verschiedene Isoenzyme, 
LDH 1 - LDH 5 unterschieden werden. Die Erhöhung der LDH 4 + 5 deutet auf einen Ske-
lettmuskel- und die der LDH 1 + 2 auf einen Herzmuskelschaden hin. Demgegenüber ist die 
LDH 3 vorwiegend in der Lunge, in der Milz und in den Granulozyten lokalisiert. Eine Diffe-
renzierung den Isoenzymkonzentrationen kann somit zur Verfeinerung der Diagnose heran-




nur im Zusammenhang mit der CK und der AST möglich. Die Halbwertszeit liegt bei ca. sie-
ben Stunden, der Referenzwert beim erwachsenen Pferd zwischen 150-420 IU/l (GLITZ, 
1997).  
2.2.3 Aspartat-Aminotransferase (AST) 
Die Aspartat-Aminotransferase (AST) katalysiert die reversible Reaktion von Aspartat und α-
Ketoglutarat zu Oxalacetat und Glutamat. Die AST ist in vielen Geweben und Organen, vor 
allem aber in der Muskulatur und in der Leber vorzufinden. Der Referenzbereich für das er-
wachsene Pferd liegt bei < 250 IU/l, gemessen bei 37°C (KRAFT und DÜRR, 1995). Eine 
geringgradige Erhöhung ist unspezifisch. Ein Anstieg auf das Dreifache gilt in Kombination 
mit erhöhten CK-Aktivitäten als empfindlicher Indikator für einen Muskelschaden. Spezies-
unterschiede sind bei der Interpretation zu beachten. Die Halbwertszeit im Plasma liegt bei 
zwei bis drei Tagen. Da aufgrund des hohen Molekulargewichtes keine Ausscheidung über 
die Niere stattfindet, sondern ihr Abbau vom retikuloendothelialen System vonstatten geht, 
kann die AST bis zu zwei Wochen erhöht bleiben (SNOW und VALBERG, 1994). Dabei kann 
zwischen einer zytoplasmatischen (cAST) und einer mitochondrialen (mAST) AST und somit 
in Abhängigkeit vom Aktivitätsanstieg zwischen Zellnekrosen und Membranschäden unter-
schieden werden (DE ROSA und SWICK, 1975). Auch hier ist der membranstabilisierende 
Effekt (UHLENBROCK, 1993) von Carnitin bedeutungsvoll, da dieser eventuell zu einem 
Absinken der AST-Aktivität im Plasma nach der Belastung führen könnte. Als diagnostisches 
Mittel dient die AST beim Pferd vor allem zur Diagnose von Skelettmuskelerkrankungen.  
2.2.4 Alkalische Phosphatase (AP) 
In fast allen Geweben des Organismus ist die alkalische Phosphatase (AP) anzutreffen, je-
weils mit gewebsspezifischer Aktivität. Lokalisiert ist sie an den zellulären Membranstruktu-
ren und katalysiert die Hydrolyse von Phosphatestern unter Bildung von anorganischem 
Phosphat (KRAFT und DÜRR, 1999). Der Referenzwert ist altersabhängig und liegt bei Pfer-
den ab vier Jahren unter 475 IU/l. Beim Jungtier ist eine deutliche physiologische Aktivitäts-
erhöhung zu beachten, die durch die Anwesenheit der AP in den Osteoblasten im Rahmen 
der Osteogenese zu erklären ist (GRIMMINGER-HEIGL, 1993). Diagnostisch kann die AP 
unter anderem zur Abklärung von Osteopathien, Störungen des Calcium- und Phosphat-
stoffwechsels, Vergiftungen mit Hepatotoxinen, Hepatopathien und Hypercortisolismus he-
rangezogen werden. In der Tumordiagnostik besitzt die AP ebenfalls einen hohen Stellen-
wert. Untersuchungen über den Effekt von Carnitin auf die AP-Aktivität liegen allerdings 
noch nicht vor.                                     
2.2.5 Glucose 
Eine Reihe von Geweben und Organen sind über die Glykogenese in der Lage, Glucose in-
trazellulär in Form von Glykogen zu speichern und so die Energiebereitstellung, unabhängig 
von der Perfusion, über einen begrenzten Zeitraum zu gewährleisten; vor allem Leber und 
Muskulatur besitzen die Fähigkeit zur Glykogenspeicherung und damit zur schnellen und 
effektiven Mobilisierung von Energie durch die Glykogenolyse. Der Abbau der Blutglucose, 
die Glycolyse, kann auf aerobem und anaerobem Weg erfolgen. Energetisch ist der aerobe 
Weg wesentlich günstiger zu beurteilen, da die Energieausbeute höher ist und das entste-




die Energiegewinnung über Lactatbildung im Rahmen des Cori-Zyklus. Der Aufrechterhal-
tung der Blutglucosekonzentration ist durch den kontinuierlichen Glucosebedarf des Gehirns 
besondere Bedeutung beizumessen. Diverse Hormone regulieren den Glucosespiegel und 
führen durch ihre Ausschüttung im Rahmen extremer körperlicher Belastung zu einem An-
stieg der Blutglucose (JUDSON et al., 1983; FREESTONE et al., 1991). Im Gegensatz dazu 
führen Dauerbelastungen im submaximalen Bereich zu einem Abfall der Glucosekonzentra-
tion im Blut (LACKE und HALL, 1978). Dieser unter anderem bei Distanzritten beobachtete 
Effekt wird auf eine Entleerung der Leberglykogenspeicher zurückgeführt (SNOW et al., 
1982; ROSE et al., 1983A). Da Carnitin bei der Taube zu einer Verschiebung der Energiege-
winnung zugunsten der Oxidation von Fettsäuren beiträgt (BORGHIJS und DEWILDE, 1992), 
besteht auch beim Pferd die Möglichkeit, dass unter Carnitinzulage mehr Fettsäuren verwer-
tet werden könnten. Beim nüchternen Pferd liegt der Referenzbereich für Glucose zwischen 
2,8 - 5,0 mmol/l (KRAFT und DÜRR, 1999). Eine Vielzahl krankhafter Veränderungen sowie 
iatrogener Ursachen können die Glucosekonzentration beeinflussen.  
2.2.6 Lactat 
In der Sportmedizin spielt die Lactatkonzentration bei der Beurteilung und Steuerung des 
Leistungszustandes und der Trainingseinheiten eine große Rolle. In der Veterinärmedizin 
und hier insbesondere im Bereich des Pferdesports, erlangt dieses Thema ebenfalls wach-
sende Bedeutung und ist Thema einer Vielzahl von Arbeiten (KRZYWANEK, 1973; 
KRZYWANEK und WITTKE, 1986; EVANS et al., 1993; RONEUS et al., 1994). Im aktiven 
Skelettmuskel entsteht durch die Reduktion von Pyruvat Lactat (anaerobe Glycolyse), das 
zur Leber transportiert wird und dort zu Glucose umgewandelt wird (Cori-Zyklus). Der An-
stieg der Lactatkonzentration steht in Abhängigkeit zur Intensität der Arbeit, jedoch zeigen 
Untersuchungen von SNOW und VALBERG (1994), dass jegliche Muskelarbeit zur Lactat-
bildung führt. Die anaerobe Schwelle wird jedoch bei submaximaler Belastung meist nicht 
überschritten. Neben Art und Intensität der Arbeit spielen auch die beteiligten Muskelfaser-
typen bei der Lactatproduktion eine entscheidende Rolle (VALBERG et al., 1985; LOVELL 
und ROSE, 1991; RÄSÄNEN et al., 1995). Die verschiedenen Fasertypen und deren Charak-
teristika sind in Tabelle 1 dargestellt. Während die ST-Fasern unter anderem durch die ge-
ringe Ermüdbarkeit auf Langzeitbelastung spezialisiert sind, werden die FT-Fasern aufgrund 
ihrer hohen Kontraktionsgeschwindigkeit und schnellen Ermüdbarkeit im Rahmen von kurz-




Tabelle 1: Charakteristika von Muskelfasertypen (nach SNOW, 1983) 
  ST-Fasern FTH-Fasern FT-Fasern 
                       Typ I Typ II  Typ II B 
 Kontraktionsgeschwindigkeit langsam schnell schnell 
 Ermüdbarkeit gering mittel hoch 
 Oxidative Kapazität hoch mittel gering 
 Fettgehalt hoch  mittel sehr gering 
 Glykolytische Kapazität niedrig hoch hoch 
 Glykogengehalt niedrig hoch hoch 
 Lactatbildung gering  mittel hoch 
 Mitochondriengehalt hoch   mittel gering 
 Kapillardichte hoch mittel gering 
 Myoglobingehalt hoch mittel gering 
 Fasern/motorische Einheit wenige viele viele 
 Reizschwelle niedrig mittel hoch 
Aufgrund der hohen Permeabilität der Zellmembran für Lactat ist ein Nachweis im Blut be-
reits kurzzeitig nach einer Belastung, insbesondere nach einer erschöpfenden Kurzzeitbelas-
tung, möglich. Im Extremfall kann Minuten nach einer, an den Grenzen der Leistungsfähig-
keit durchgeführten Arbeit, eine pH-Wertsenkung auftreten; eine metabolische Acidose, so-
wie zytotoxische Effekte sind die mögliche Folge. Ein pathologischer Anstieg der Lactatkon-
zentration ist bei allen hypoxämischen Zuständen im Gewebe, zum Beispiel durch Störung 
der Sauerstoffaufnahme, des Sauerstofftransportes oder der Sauerstoffabgabe zu beobach-
ten. Neben Stoffwechselentgleisungen oder anderen systemischen Erkrankungen mit Perfu-
sionsstörungen spielt der Sauerstoffbedarf des Gewebes eine entscheidende Rolle. Der Be-
darf wiederum ist abhängig von der Leistung, sodass im Falle der Skelettmuskulatur der 
Trainingsdauer und dem Trainingsaufbau besondere Aufmerksamkeit geschenkt werden 
muss. 
Häufig wird die Lactatbildung in Relation zur Laufgeschwindigkeit gesetzt. Beim Pferd führen 
Geschwindigkeiten über 600 m/min zu einem deutlichen Anstieg der Lactatkonzentration im 
Blut. Unterhalb dieser Geschwindigkeit besteht ein Gleichgewicht zwischen Lactatsynthese 
und Gluconeogenese in der Leber. Hohe Laufgeschwindigkeiten, mit extremer Beanspru-
chung der FT-Fasern, können Konzentrationen von weit über 20 mmol/l bewirken, während 
Ausdauerarbeit trotz hoher Muskelbelastung (ST- und FTH-Fasern) einen Anstieg auf weni-
ger als 2 mmol/l induziert. Dieser Wert wird auch als „aerobe Schwelle“ bezeichnet 
(KINDERMANN, 1984). Leistungssteigerungen oberhalb dieser Grenze führen durch gestei-
gerte anaerobe Glucolyse zu Lactatkonzentrationen jenseits der willkürlich festgelegten „an-
aeroben Schwelle“ von 4 mmol/l. Zwischen diesen beiden Grenzen liegt ein gemischter Ü-
bergangsbereich (WASSERMANN et al., 1973; KINDERMANN et al., 1979). Aufgrund des 
individuellen Trainingszustandes und der unterschiedlichen Zusammensetzung der Körper-
muskulatur mit den einzelnen Fasertypen stellt die anaerobe Schwelle allerdings ausschließ-
lich einen individuellen Grenzwert dar. 
Der Einsatz von Carnitin zur Senkung der Lactatproduktion durch eine Unterstützung der 




TROMBETTA, 1994) ist demnach nur bei submaximalen Belastungen im aeroben Bereich 
mit vermehrter Beteiligung von ST- und FTH Muskelfasertypen sinnvoll. In einer Arbeit von 
SILIPRANDI et al., (1990) wird der Abfall der Lactatkonzentration unter Carnitineinfluss auf 
eine Stimulation der Pyruvatdehydrogenase zurückgeführt. Diese wiederum soll aus einem 
niedrigen Acetyl-CoA/CoA resultieren. In Untersuchungen beim Menschen konnte unter 
Carnitineinfluss ebenfalls ein geringerer Lactatanstieg nach einem Fahrradbelastungstest, 
sowie eine erhöhte 02-Aufnahme festgestellt wird (VECCHIET et al., 1992). Bei Hunden 
wurde nach einer elektrischen Stimulation mit unterschiedlicher Hertzzahl unter oraler Car-
nitingabe eine Vermehrung der Muskelfasertypen vom Typ I um bis zu 25 % festgestellt 
(DUBELAAR et al., 1991A). Proportional zum Anstieg dieses Muskelfasertypen sinkt die Lac-
tatproduktion.  
2.3 Säure-Basen-Status 
Hauptaufgabe des Säure-Basen-Haushaltes ist es, den pH-Wert des Blutes auf einem kon-
stanten Niveau zu halten. Die Isohydrie in der extrazellulären Flüssigkeit ist innerhalb enger 
Grenzen (7,36-7,44) lebenswichtig. Verschiedene Puffersysteme des Körpers erfüllen diese 
Aufgabe durch ihre Fähigkeit Wasserstoffprotonen aufzunehmen und als so genannte „Puf-
ferbasen“ abzupuffern. Die Kompensation durch Pufferung ist in Minuten möglich und ist bei 
allen regulierenden Maßnahmen der erste Schritt. Andere Kompensationsmechanismen be-
dürfen einer längeren Zeitdauer. Der Bikarbonat (HCO3-)-Kohlendioxidpuffer (CO2) besitzt 
mit ca. 75 % die höchste Pufferkapazität im Blutplasma. Die Aufnahme freier Protonen er-
folgt über die in Abbildung 3 dargestellte Reaktion. 
Abb. 3:  Bikarbonat-Kohlendioxid-Puffer 
  H++ HCO3-                H2CO3                CO2 + H2O   
Das bei der körperlichen Belastung vermehrt entstehende CO2 kann aus dem Gewebe über 
das Blut abtransportiert und über die Lunge abgeatmet werden (respiratorische Säure-
Basen-Regulation). Hierdurch wird der Puffer selbst regeneriert und die Pufferkapazität wie-
der hergestellt. Die Regulation der CO2-Ausscheidung erfolgt über die Steuerung der Atem-
frequenz und der Atemtiefe hauptsächlich über das Atemzentrum. Einen weiteren Regelme-
chanismus stellt die renale Elimination dar. Ist die respiratorische Komponente nicht ausrei-
chend, tritt zusätzlich eine Ausscheidung von Protonen über die Niere in Kraft (metabolische 
Säure-Basen-Regulation). Über die vermehrte H+-Ausscheidung wird im Gegenzug die 
HCO3--Konzentration durch Umwandlung und Resorption im Nierentubulus erhöht und da-
mit die Pufferkapazität gesteigert. Die verbleibenden 25 % der Pufferkapazität werden durch 
die „Nicht-Bikarbonatpuffer“ (NBP), Hämoglobin (Hb), Plasmaproteine und Hydro-
genphosphat gedeckt. Im Gegensatz zum Bikarbonat puffern die NBP im geschlossenem 
System, das heißt, ihre Konzentration bleibt auch nach Pufferung konstant, womit die Leis-
tung sfähigkeit eingeschränkt wird. Bei unzureichender Lungenfunktion (respiratorischen 
Störungen) bilden die NBP das einzige Puffersystem. Unterstützt wird das NBP-System 
durch die Fähigkeit des Pferdes bei Belastung Erythrozyten aus der Milz freizusetzen (Spei-
chermilz). Durch die Entspeicherungspolyglobulie erhöht sich die Hämoglobinkonzentration 
und damit neben der verbesserten Sauerstoffversorgung des Gewebes auch die Pufferkapa-




KRZYWANEK et al. (1976) zeigten, dass dieser Effekt vor allem bei der Abpufferung nach 
extremer Kurzzeitbelastung von Bedeutung ist. 
Veränderungen im Säure-Basen-Haushalt entstehen bei respiratorischen und metabolischen 
Störungen. Zu den respiratorischen Störungen zählen Probleme der Ventilation unterschied-
licher Genese. Zu metabolischen Störungen führt die Bildung bzw. der Verlust abnormer 
Mengen endogener Säure- oder Basenäquivalente (KRAFT und DÜRR, 1999). Das Ausmaß 
der Störungen kann über verschiedene Blutparameter angegeben werden. Dem pH-Wert 
(pH), dem Standardbikarbonat (SBC) sowie dem Basenexzess (BE) wird hier eine besonders 
hohe Aussagekraft zugeschrieben. Für die Therapie in der Intensivmedizin ist der BE geeig-
net, da dieser im Gegensatz zum SBC unabhängig von der Hämoglobinkonzentration ist. Stö-
rungen im Säure-Basenhaushalt können bis zu einem bestimmten Grenzwert vom Organis-
mus kompensiert werden. Ein Überschreiten dieser Schwelle führt zu empfindlichen Schä-
den in allen Geweben. 
2.4 Blutgase 
Veränderungen der Blutgaskonzentrationen können anhand des Partialdrucks von Sauerstoff 
(pO2) und Kohlendioxid (pCO2) angegeben werden. Der Blutgaspartialdruck liefert Informa-
tionen über den anteilmäßigen Druck eines Gases an der Gesamtheit aller im Blut gelösten 
Gase (VERTER et al., 1998). Veränderungen stehen in Zusammenhang mit der Intensität der 
Bewegung und der damit verbundenen erhöhten Atemfrequenz sowie mit krankhaften Pro-
zessen der Atemwege. Der Referenzwert für den venösen pCO2 liegt zwischen 5,1 kPa und 
6,4 kPa und für den venösen pO2 zwischen 4,7 und 6,0 kPa (Medizinische Tierklinik Univer-
sität Leipzig, 1997). Veränderungen der Blutgaskonzentrationen stehen beim Pferd auch mit 
der während der Belastung auftretenden Milzentspeicherung in Zusammenhang.  
2.5 Carnitin im Sport 
Aufgrund der bereits erwähnten physiologischen Funktionen von Carnitin im Stoffwechsel 
liegt die Vermutung nahe, dass Carnitin die Fettsäurenutzung effektiver gestaltet. Ob und in 
wieweit sich dieser Effekt durch Carnitinzulagen im Organismus manifestiert, ist Grundlage 
zahlreicher Studien in der Human- und Veterinärmedizin. Ein Kerngebiet in der Carnitinfor-
schung beim Sportler ist der Effekt von Carnitin im Bereich submaximaler und maximaler 
physischer Belastung auf die Leistung. Objektive Veränderungen im biochemischen Bereich 
(Lactatgehalt, SBS, freie Fettsäuren, Enzymaktivitäten) und subjektive Einflüsse (Leistungs-
bereitschaft) von Carnitinzulagen in verschiedenen Dosierungen wurden in den vergangenen 
15 Jahren intensiv untersucht. Zum Teil widersprüchliche Ergebnisse verhindern bis heute 
ein abschließendes Urteil über die Wirkung von Carnitin auf den physisch belasteten Orga-
nismus. So konnten MARCONI et al. (1985), DRAGAN et al. (1987) und VECCHIET et al. 
(1990) beim Menschen eine Steigerung des VO2 max bei täglicher Aufnahme von 2 - 4 g L-
Carnitin verzeichnen. In diversen anderen Studien (u.a. BRASS et al., 1994; COLOMBANIE 
et al., 1996) konnten hingegen keine Hinweise auf einen potenziellen Effekt der Carnitinzu-
lage aufgefunden werden.  
Im Bereich des Hunde-, Tauben- und vor allem des Pferdesports wurden verschiedene Stu-
dien durchgeführt. Eine Vielzahl von ihnen befasste sich bis dato mit grundsätzlichen, viel-
fach noch ungeklärten Aspekten, wie beispielsweise der Carnitinverwertung oder dem Car-




konnten einen dosisabhängigen Carnitineffekt bei Flugtauben feststellen. Dieser äußerte 
sich bei der höchsten Dosierung (90 mg L-Carnitin/Taube/Tag) nach der Belastung in einem 
geringeren Lactatgehalt, einem verminderten Anstieg der kurzkettigen Fettsäuren und einer 
niedrigeren Aktivität der Creatinkinase (CK).  
Aufgrund der eher dünnen Datendecke und zum Teil widersprüchlichen Aussagen über den 
Effekt von L-Carnitin auf die Leistung erscheinen weitere Untersuchungen im Bereich des 
Pferdesports erforderlich. Im Rahmen der vorliegenden Dissertationsschrift soll daher der 
Effekt oraler Carnitinzulagen (2 x 6g/Tag) auf den Butglucose- und Plasmalactatgehalt, di-
verse venöse Blutgasparameter (pH, pO2, pCO2, HCO3-, SBE) und die Enzymaktivitäten (CK, 
LDH, AST, AP) dokumentiert werden. Im Gegensatz zur Basenabweichung (BE) berücksich-
tigt die von uns verwendete Standardbasenabweichung (SBE) zusätzlich die etwas geringere 
Pufferkapazität der interstitiellen Flüssigkeit und ist demnach immer etwas größer als die 
BE. Im Folgenden ist mit Bikarbonat immer aktuelles Bikarbonat gemeint. Die Normalwerte 
liegen in dem von SOMA et al. (1996) ermittelten Bereich von 28,6 ± 1,9 mmol/l. 
Die gewonnenen Daten können als Indikatoren einer potenziell verbesserten Energiebereit-












3 TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
Bei hoher Leistung - insbesondere im Ausdauersport - besteht ein erhöhter Bedarf an     L-
Carnitin, da die Substanz unter anderem für eine effiziente Fettverwertung erforderlich ist. 
Von der Energiebereitstellung über Fettsäurenoxidation ist wiederum das Herz in besonde-
rem Ausmaß abhängig; entsprechend konnte bei L-Carnitinverabreichung an Sportler eine 
höhere Sauerstoffsättigung des Blutes und damit eine bessere Sauerstoffversorgung der 
Gewebe gemessen werden, woraus auch eine geringere pH-Wert-Absenkung in der Musku-
latur resultierte (VECCHIET et al., 1990). Aufgrund der physiologischen Funktion von L-
Carnitin darf abgeleitet werden, dass (zusätzliche) orale Carnitingaben die Fettsäureverwer-
tung in Herz- und Skelettmuskulatur verbessern; durch diese effektivere und Sauerstoff spa-
rende Energiebereitstellung müsste die Leistungsfähigkeit erhöht und möglicherweise auch 
die Erholungsphase nach Belastung (geringere Lactatsynthese) verkürzt werden. 
3.1 Versuchsplan 
In einem Feldversuch (privater Reitbetrieb in Westfalen) sollte daher der Effekt von L-
Carnitinzulagen zum Futter auf ausgewählte (indirekte) Leistungsparameter (Blutgaswerte, 
Enzymaktivitäten, etc.) und den Carnitinstatus (Plasma) vor sowie unmittelbar nach Belas-
tung und in der Erholungsphase dargestellt werden. Der Versuch war dabei als Doppelblind-
studie, placebogestützt und im Cross-over-Design angelegt, wobei eine Pferdegruppe zu-
nächst zweimal täglich 25 g Weizenquellstärke (Präparat „A" = Placebo), die zweite Gruppe 
Pferde erhielt zweimal täglich 25 g L-Carnitin/Weizenquellstärke (Präparat „B"; 6 g L-
Carnitin ergänzt auf 25 g). Nach einem Fütterungsintervall von 4 Wochen (Phase 1) wurden 
beide Präparate abgesetzt; im Anschluss an die Depletionsphase (17 Tage; Phase 2) wurden 
die Gruppen getauscht und die Präparationen wieder über 4 Wochen gefüttert (Phase 3). 
Die nachfolgende Tabelle 2 informiert über die genaue Versuchsanstellung. 
Tabelle 2    Versuchsanstellung 
 Präparation A B 
 L-Carnitin [g/25 g] 0 6 
 Tägliche Zuteilung [g] 2 x 25 2 x 25 
 Phase 1 
  Dauer [d] 28 28 
  Pferdegruppe 1 2 
 Phase 2 (Depletion) 
  Dauer [d] 17 17 
  Pferdegruppe --- --- 
 Phase 3 
  Dauer [d] 28 28 
  Pferdegruppe 2 1 
Gruppe 1 = Pferde-Nr.: 1, 4, 5, 6, 8, 13, 14,15           Gruppe 2 = Pferde-Nr.:  2, 3, 7, 9, 10, 11, 12,          




3.2 Tiere - Tierhaltung 
Die Untersuchungen wurden an insgesamt 15 Warmblutpferden verschiedener Zuchtgebiete 
und beiderlei Geschlechts durchgeführt. Zu Beginn der Studie waren die Pferde zwischen 4 
und 14 Jahre alt und wiesen eine durchschnittliche Lebendmasse von 535 ± 30 kg auf (Ta-
belle 3). Sämtliche Pferde wurden als Freizeitpferde mit einem unterschiedlichen Ausbil-
dungsstand genutzt und täglich etwa eine Stunde geritten. Zusätzlich hatten die Tiere zwei-
mal täglich für ca. zwei Stunden Auslauf in einem Paddock. Während des Untersuchungs-
zeitraumes waren die Pferde in Einzelboxen von etwa 3,0 m x 3,0 m Größe untergebracht. 
Die Boxen wurden über die gesamte Versuchsdauer mit Weizenstroh eingestreut. Die Stall-
temperatur bewegte sich im Verlauf der Studie zwischen 12°C und 22°C. 
Tabelle 3   Charakteristika der Pferde 
 Pferde Zuchtgebiet Alter Geschlecht LM 
 [Code]  [Jahre]  [kg] 
 P 1 Westfalen 8 Wallach 580 
 P 2 Irland 7 Wallach 530 
 P 3 Westfalen 7 Wallach 557 
 P 4 Deutsches Reitpferd 10 Stute 490 
 P 5 Westfalen 6 Wallach 515 
 P 6 Westfalen 11 Wallach 540 
 P 7 Westfalen 7 Wallach 530 
 P     8* Rheinland-Pfalz-Saar 9 Stute 555 
 P 9 Westfalen 4 Wallach 550 
 P 10 Westfalen 14 Stute 510 
 P 11 Deutsches Reitpferd 5 Stute 480 
 P 12 Westfalen 5 Wallach 530 
 P 13 Westfalen 4 Stute 540 
 P 14 Westfalen 4 Hengst 590 
 P 15 Westfalen 10 Stute 540 
 MW ± s (n =15)  7,4  536 ± 30 
  
LM = Lebendmasse 
*Pferd Nr.8 konnte aufgrund einer Hinterhandlahmheit nicht bis zum Ende an der Studie teilnehmen, 
und wurde nicht in den Ergebnissen berücksichtigt. 
3.3 Futter und Fütterung 
Die Pferde wurden etwa 4 Wochen vor Beginn der eigentlichen Studie (Zulage der L-Carni-
tin- bzw. Weizenquellstärke-Präparation) allmählich auf eine einheitliche Fütterung (Hafer, 
pelletiertes Ergänzungsfuttermittel, Grassilage) umgestellt. Dabei wurden Hafer und Pellets 
während des gesamten Beobachtungszeitraums von 20 Wochen - an Lebendmasse (s. Ta-




abends zwischen 17 30 und 18 00 Uhr zugeteilt; Grassilage erhielten die Pferde etwa 20 min 
vor der Kraftfuttergabe. Die tägliche Silageration wurde auf 3 Mahlzeiten verteilt (ca. 6 00, 
12 00 und 18 00 Uhr) gefüttert. Alle Boxen wurden täglich mit Stroh (ca. 8 kg) nachgestreut. 
Tabelle 4 informiert über den analysierten Nährstoffgehalt von Stroh, Silage und dem pelle-
tierten Ergänzungsfuttermittel sowie über die korrespondierenden Werte aus der Literatur 
(DLG, 1995) für Hafer. 
Tabelle 4  Nährstoffgehalt [% in der Originalsubstanz] der Futtermittel 
  Analysierte Werte 1)                            Tabellenwert 2) 
 
 Futtermittel Ergänzungs- Gras- Stroh Hafer  
  futtermittel 3) silage  
 Trockensubstanz 89,65 38,7 94,85 88,0  
 Rohasche 7,58 0,81 6,13 2,9 
 Rohprotein 12,95 5,88 2,69 10,8 
 Rohfaser 13,68 8,94 44,88 4,6  
 Rohfett 4,18 1,47 1,25 9,9  
 NfE 51,26 16,72 39,90 60,0  
 1) Institut für Tierernährung, Ernährungsschäden und Diätetik, Universität Leipzig  
 2) DLG – Futterwerttabellen – Pferde – (1995) 3) Pega plus E, Muskator Werk 
 
Zur Herstellung der L-Carnitin-Präparation wurden 12 kg eines kommerziellen Carnitinpro-
duktes (Carniking®; min. 48,5 % L-Carnitin; Lohmann Animal Health GmbH & Co. KG, Cux-
haven, Deutschland) mit 12 kg Weizenquellstärke in einem Labormischer (Fa. Gebr. Lödige, 
Paderborn, Deutschland; Mischgenauigkeit 1 : 1.000.000) in 3 identischen Chargen ge-
mischt. Anschließend wurden jeweils 25 g der Präparation bzw. von reiner Weizenquellstär-
ke (für eine Mahlzeit) in kleine Plastiktüten, die mit Datum und Code „B“ beziehungsweise 
„A“ beschriftet waren, gefüllt und diese dicht verschlossen. Die Ergänzung mit der L-
Carnitin- bzw. Weizenquellstärke-Präparationen erfolgte zweimal täglich über das Kraftfut-
ter. Wasser stand zur ad libitum-Aufnahme über Beckentränken zur Verfügung. Darüber hin-
aus waren Salzlecksteine zur Ergänzung der Mineralstoffversorgung in jeder Box angebracht. 
3.4 Versuchsdurchführung 
Sieben Tage vor Beginn der Carnitin- bzw. Weizenquellstärke-Ergänzung wurde von allen 
Pferden im Rahmen des Bewegungsplanes eine Blutprobe als 0-Probe entnommen. Diese 
Probe diente zugleich als Bezugsgröße bzw. „0-Wert“ zur Ermittlung des Effekts der Carni-
tinzulage und des Weiteren als Kriterium für die Gruppeneinteilung (pvO2). Die Tiere waren 
zu diesem Zeitpunkt klinisch gesund.  
Die weiteren Blutentnahmen erfolgten in einem Abstand von jeweils 7 Tagen bis zum Ende 
des ersten Fütterungsintervalls (Phase 1). Auch 17 Tage nach Absetzen der L-Carnitin- bzw. 
Placebo-Präparation (Depletionsphase) wurde eine Blutprobe entnommen, um zu überprü-




der den Ausgangswert (vor der Ergänzung) eingenommen haben. Nach dem Gruppentausch 
(s. Versuchsplan, Tabelle 2) mit erneuter Fütterung der Präparationen wurde bis zum Ab-
schluss dieser Fütterungsphase wieder im Abstand von 7 Tagen sowie 17d nach Versuch-
sende von jedem Pferd Blut entnommen (Phase 3). An den Untersuchungstagen wurden pro 
Pferd dabei jeweils drei Blutproben entnommen - unmittelbar vor und nach sowie 15 min 
nach definierter Arbeit unter dem Reiter. Zwischen erster Blutentnahme (vor definierter Be-
wegung) und Fütterung lag dabei 
durchgängig ein Zeitraum von min-
destens einer Stunde; während der 
gesamten Versuchsdauer wurden 
die Blutentnahmen bei den einzel-
nen Pferden immer zum gleichen 
Zeitpunkt durchgeführt. In der fol-
genden Tabelle 5 ist der Bewe-
gungsplan wiedergegeben. 
Dieser Arbeitsplan wurde von den 
Reitern vor Versuchsbeginn sowie 
an allen Versuchstagen durchge-
führt. Die Bewegungszeit unter dem 
Reiter betrug an den Versuchstagen 
insgesamt 42 Minuten (Tabelle 5).  
Anschließend wurden die Pferde 
trocken geführt. Generell war der 
Bewegungsplan so konzipiert, dass auch Pferde mit geringerer Kondition nach Plan bis zum 
Ende geritten werden konnten, zugleich  sollten jedoch auch besser trainierte Pferde nach 
Ablauf der 42-minütigen Bewegungsdauer feuchtes Fell sowie einen deutlich erhöhten Puls 
(> 80/min) aufweisen. 
3.5 Blutproben 
Die Blutentnahme erfolgte nach Reinigung und Desinfektion der Haut mit einer 20G X 1,5“ 
Kanüle am Übergang vom kranialen zum mittleren Halsdrittel aus der rechten oder linken V. 
jugularis. Als Entnahmegefäße dienten je eine Blutgasmonovette (Fa. Radiometer, Copenha-
gen, Dänemark), ein Natriumfluoridröhrchen (Fa. Sarstedt, Heidelberg, Deutschland) und 
eine Lithium-Heparin-Monovette (Fa. Sarstedt, Heidelberg, Deutschland). Unmittelbar nach 
der Entnahme wurde das Blut in den Lithium-Heparin- und Natriumfluoridröhrchen zentrifu-
giert, (Fa. Hettich, Tuttlingen, Deutschland; t=10 min, U=3000) das Plasma pippetiert und 
bei –20°C bis zur Analyse gelagert. 
3.6 Carnitinanalytik 
Die Durchführung der radioisotopisch-enzymatischen Carnitinanalyse erfolgte am Institut für 
klinische Chemie und Pathobiochemie – Zentrallaboratorium - der medizinischen Fakultät 
der Universität Leipzig. 
Als Probenmaterial dienten 495 Plasmaproben, die bis zur Untersuchung bei -20° eingefro-
ren waren. Aus diesem Material wurden das freie Carnitin und das säurelösliche Gesamtcar-
Tabelle 5 Bewegungsplan (unter dem Reiter) 
 Blutentnahme 1 min vor Bewegungsbeginn 
  5 min Schritt 
  10 min Trab 
  2 min Schritt 
  5  min Galopp 
  2 min Trab 
  2  min Schritt 
  10  min Trab 
  2 min Galopp 
  1  min Schritt 
  3 min Galopp 
 Blutentnahme 1 min nach Bewegungsende 





nitin direkt bestimmt. Die Bestimmung fand nach dem von CEDERBLAD und LINDSTEDT 
(1972) erstmals beschriebenen und von MCGARRY und FOSTER (1976) bzw. von BORUM 
(1990) modifiziertem Verfahren statt. Die Ergebnisse der Carnitinanalyse beruhen auf den 
Ergebnissen von SCHNITGER (Diss. in Vorbereitung, 2002). 
3.7 Enzymbestimmung 
Die Bestimmung der Enzyme Creatinkinase (CK), Lactatdehydrogenase (LDH), Asparat-
Aminotransferase (AST) sowie von der Alkalischen Phospatase (AP) fand im Labor der Me-
dizinischen Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät, der Universität Leipzig statt. Ins-
gesamt wurden hier 495 Proben analysiert. Als Probenmaterial diente heparinisiertes und 
natriumfluoriertes Plasma, welches bis zur Untersuchung bei –20°C gelagert wurde.  
Tabelle 6  Enzymbestimmung 
 
CK                    LDH                    AST                    AP                       
Methode          I*, NAC aktiviert               I*         I*          I*                       
 
 
1) Bestimmung nach der Standardmethode der deutschen Gesellschaft für klinische 
Chemie per UV-Test (Hitachi 704; Testkit: Roche Diagnostic GmbH Mannheim, 
Deutschland) 
2) Die Analysetemperatur lag bei 37°C 
3) Referenzbereich nach Kraft und Dürr(1999); 5. Auflage 
4) Die AP ist beim Jungtier physiologischerweise erhöht 
5)  nach GLITZ (1997) 
 
3.8 Blutgasanalyse und Säure-Basen-Status 
Aus venösem Blut erfolgte die Bestimmung des CO2 - (pCO2) und des O2 -Partialdruckes 
(pO2) unmittelbar vor Ort (Abbildung A1) nach der Entnahme anhand eines Blutgas-
Vollautomaten (ABL 330, Fa.Radiometer, Kopenhagen, Dänemark) bei standardisierten 
37°C. Hierbei handelt es sich um einen computergesteuerten Mikro-Blutgas- und Säure-
Basen-Analysator, der ein dreifaches Elektrodensystem zur quantitativen Messung von pH, 
pCO2 und pO2 in Blutproben anwendet. Als abgeleitete Parameter wurden das aktuelle Bi-
karbonat (HCO3-), der Standardbasenüberschuss (SBE) sowie die Sauerstoffsättigung (sO2) 
ermittelt.  
                                            CK                    LDH                    AST                    AP                
Methode          I1) ,NAC aktiviert               I1)        I1)      I1)                
Temperatur2)          37°C 37°C       37°C      37°C  
Referenzbereich 3)        <130 IU/l <420 IU/l   <250IU/l            <250 IU/l 4)  





Die Bestimmung der Glucose- und Lactatkonzentrationen im Plasma fand ebenfalls im Labor 
der Medizinischen Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
statt.  
Der Referenzwert liegt beim gesunden Pferd zwischen 2,8 mmol/l und 5,0 mmol/l (KRAFT 
und DÜRR, 1999). Die Bestimmung der Glucose erfolgte aus heparinisiertem Plasma an-
hand der Hexokinasemethode (Hitachi 704; Testkit: Roche Diagnostic GmbH, Mannheim, 
Deutschland). In vergleichenden Kontrollmessungen mit natriumfluoriertes Plasma konnten 
keine relevanten Abweichungen ermittelt werden. 
3.10 Lactat 
Der Lactatgehalt im Blut steigt beim Pferd in Abhängigkeit zur körperlichen Belastung bei 
anaerober Stoffwechsellage an, wobei der Referenzwert zwischen 1,1 mmol/l und 1,7 
mmol/l liegt (Medizinische Tierklinik der Universität Leipzig, 1997). Die Lactatbestimmung 
fand aus Natriumfluoridröhrchen (Fa. Sarstedt, Heidelberg Deutschland) anhand eines UV-
Tests ohne Enteiweißung statt (Hitachi 704; Testkit: Roche Diagnostic GmbH, Mannheim).  
3.11 Versuchsauswertung und Statistik 
Aus den Daten der Blutgasanalyse und der Enzymbestimmung wurden die Mittelwerte mit 
Standardabweichung pro Pferdegruppe errechnet. Dieselbe Methode wurde für die Glucose 
und Lactatkonzentration angewandt. Die statistische Auswertung der Parameter erfolgte 
varianzanalytisch (einfaktorielle und mehrfaktorielle ANOVA); bei signifikanten Unterschie-
den wurde zusätzlich, um den Einfluss der Tiere zu eleminieren der T-Test für gepaarte 
Stichproben angewandt (s. Diskussion). Sämtliche Untersuchungen der Carnitinkonzentrati-
onen der Pferdegruppen und der Einzelpferde basieren auf der Dissertation von 
SCHNITGER (Diss. in Vorbereitung, 2002). 
3.12  Versuchsverlauf 
Vor Beginn der Studie (ab 01.01.2000) erfolgte die allmähliche Umstellung der 15 Pferde 
auf einheitliche Futtermittel. Im Rahmen der Gruppeneinteilung wurde eine klinische Unter-
suchung durchgeführt und das Gewicht der Pferde ermittelt. In den sich anschließenden 12 
Wochen (ab 01.02.2000) wurde der Versuchsplan wie beschrieben durchgeführt. Aufgrund 
von Lahmheit konnten einzelne Pferde an einigen Versuchstagen nicht teilnehmen. Pferd 
fünf (P 5) fehlte an vier Entnahmetagen, Pferd elf (P11), Pferd zwölf (P12) und Pferd fünf-
zehn (P15) fehlten im Versuchsablauf je einmal. Pferd (P 8) wurde aufgrund eines chirurgi-
schen Eingriffs bei der Bewertung der Ergebnisse nicht berücksichtigt. Im Verlauf der Studie 
und nach der Abschlussuntersuchung konnten keine Veränderungen des Harn- und Kotab-
satzes, sowie des Allgemeinzustandes der Pferde aufgrund der Carnitinergänzung festgestellt 




4 VERSUCHSERGEBNISSE      
Der Versuchsanlage folgend werden die Ergebnisse für die „0-Proben“ (ohne Carnitinergän-
zung: vor Fütterungsbeginn, nach der Depletion, nach Fütterungsende) und der Proben des 
7., 14., 21. und 28. Fütterungstages separat dargestellt. Hierdurch soll ein besserer Vergleich 
zwischen der Ausgangslage und den Auswirkungen der Depletionsphasen bzw. der Carnitin-
gabe auf die physiologischen Blutparameter sowie auf den Plasmacarnitingehalt 
(SCHNITGER, Diss. in Vorbereitung, 2002) der Pferde ermöglicht werden. 
Die Gruppeneinteilung in eine Placebogruppe (P; ohne Carnitinergänzung) und eine Carni-
tingruppe (C; unter Carnitineinfluss) erfolgte auf der Basis des venösen Sauerstoffpartial-
drucks (pvO2) bei der ersten Blutentnahme (vor Fütterungsbeginn) im Ruhezustand. Darauf-
hin wurde den Pferden in einer Doppelblindstudie, im Cross-over-Design angelegt, jeweils 
über 4 Wochen L-Carnitin (2 x 6 g pro Tier und Tag) oder ein Placebopräparat zweimal täg-
lich mit der Futterration verabreicht. Im Abstand von sieben Tagen wurden von jedem Pferd 
jeweils drei Blutproben, eine direkt vor der Belastung, eine unmittelbar nach und die dritte 
15 Minuten nach Ende der Belastung (siehe Kapitel 3: Tiere, Material und Methoden) ent-
nommen. Die Blutproben wurden auf die physiologischen Parameter pH-Wert, venöser Sau-
erstoffpartialdruck (pvO2), venöser Kohlendioxidpartialdruck (pvCO2), Bikarbonatkonzentra-
tion (HCO3-) und Standardbasenabweichung (SBE) sowie auf die biochemischen Parameter 
Aspartat-Aminotransferase (AST), Lactatdehydrogenase (LDH), Creatinkinase (CK), alkali-
sche Phosphatase (AP) und Glucose- bzw. Lactatkonzentration untersucht. Des Weiteren 
wurde der Gehalt an freiem und gesamtem Carnitin im Plasma bestimmt. Die Ergebnisse der 
Carnitinanalytik sind Grundlage der Dissertation von SCHNITGER (Diss. in Vorbereitung, 
2002) und werden hier nicht dargestellt.  
Die Grafiken 4 – 14 beziehen sich auf die Entnahmetage ohne Carnitinzulage, die Abbildun-
gen 15 – 23 auf den Zulagezeitraum. Dargestellt ist sowohl der Blutentnahmezeitpunkt (z-
Achse), als auch der Blutentnahmetag (x-Achse), jeweils die beiden Gruppen P und C ne-
beneinander vergleichend. Die Anzahl der Pferde pro Gruppe ist mit n = x in den Abbildun-
gen angegeben. Irrtumswahrscheinlichkeiten mit p < 0,05 gelten als signifikant. Die Grafiken 
basieren auf den im Anhang angegebenen Werten. Aufgrund von Lahmheiten konnte ein 
Pferd nicht in den Ergebnissen berücksichtigt werden. 
In der Dissertation von SCHNITGER (Diss. in Vorbereitung, 2002) konnte belegt werden, 
dass eine tägliche Zulage von 2 x 6 g L-Carnitin zum Krippenfutter in einer Erhöhung des 
Plasmacarnitingehaltes um bis zu 60 % resultierte. Dieser Konzentrationsanstieg konnte so-
wohl für das freie, als auch für das Gesamtcarnitin beobachtet werden. Die Rückkehr zum 
Nüchternspiegel erfolgte innerhalb von etwa 24 Stunden nach der letzten Carnitingabe fast 
vollständig. Wie erwartet befand sich 17 Tage nach Beendigung der Carnitinfütterung die 
Carnitinkonzentration auf dem Ausgangsniveau. Bei den Pferden der Gruppe P, welche als 
Kontrollgruppe dienten, lagen die Carnitinkonzentrationen durchgängig auf dem Ausgangs-
niveau (SCHNITGER, Diss. In Vorbereitung, 2002). Daher darf davon ausgegangen werden, 
dass aufgetretene Gruppenunterschiede zwischen den Placebo- und Carnitin behandelten 
Pferden in den physiologischen Parametern Folge der Carnitinergänzung waren. Andere Ein-
flussfaktoren sollten dagegen allein durch die Versuchsanlage (gleiche Fütterung, Cross-




4.1 Blutgasparameter ohne Carnitinzusatz 
Um die Auswirkung einer täglichen Carnitingabe auf die physiologischen Parameter beurtei-
len zu können, erfolgte im Vorfeld (vor Fütterungsbeginn) eine Bestimmung der Ausgangs-
werte beider Pferdegruppen. Zusätzlich wurde eine erneute Bestimmung der Werte nach der 
Depletionsphase sowie nach Fütterungsende durchgeführt, um einen möglichen Effekt der 
Carnitingabe auf die Versuchsparameter vor dem versuchsbedingten Gruppentausch auszu-
schließen. Die Ergebnisse dieser drei Versuchsabschnitte werden im Weiteren auch als Null-
proben bezeichnet.  
Die Darstellung der Nullproben erfolgt jeweils gemeinsam in einer Abbildung. Die vor Fütte-
rungsbeginn mit C (Carnitin) bezeichnete Gruppe erhält im Rahmen der ersten Fütterungs-
periode als erste Carnitin. Im Anschluss ist immer diejenige Gruppe mit C bezeichnet, die 
zuletzt Carnitin erhalten hat. Im Anhang befindet sich das zugehörige Datenmaterial. 
4.1.1 pH-Wert   
Der pH-Wert liegt bei allen Pferden beider Gruppen über den gesamten Versuchszeitraum 
innerhalb der physiologischen Norm von pH 7,40 ± 0,04. Zwischen den Gruppen konnte 
ohne Carnitingabe im Verlauf der Studie erwartungsgemäß kein statistisch signifikanter Un-
terschied registriert werden. Der im Verlauf der Probennahme (vor, nach und 15 min nach 
der Belastung) auftretende deutliche Anstieg des pH-Wertes (Abbildung 4) ist Folge der er-
höhten Atemfrequenz (80/min) zum Belastungsende und der damit einhergehenden ver-
mehrten Abatmung von CO2.   
4.1.2 Venöser Kohlendioxidpartialdruck 
Der venöse Partialdruck von CO2 wies vor Beginn der Belastung Werte zwischen 6,3 und 6,8 
kPa auf. Nach der Belastung war zumeist eine deutliche Abnahme des Partialdrucks zu er-
kennen, der mit der vermehrten Abgabe von CO2 aufgrund der erhöhten Atemfrequenz und 
der Milzentspeicherung nach der Belastung erklärt werden kann (Abbildung 5). Die Diffe-
renz zwischen den Werten vor und nach Belastung verringerte sich mit der Dauer des Versu-
ches in beiden Gruppen. Zwischen den Gruppen bestanden weder bei Gegenüberstellung 
der Blutentnahmezeitpunkte, noch bei den einzelnen Blutentnahmetagen signifikante Unter-
schiede.  
4.1.3 Venöser Sauerstoffpartialdruck 
Beim pvO2 (Abbildung 6) traten ebenfalls zwischen den Gruppen im Verlauf der Studie keine 
signifikanten Veränderungen auf. Allerdings zeigte sich nach dem Reiten ein deutlicher An-
stieg des O2-Partialdrucks, der im Durchschnitt mit n=39 um 26,4 % (1,32 kPa) über dem 
Ausgangswert lag. Der sich 15 Minuten später anschließende Abfall ist ebenfalls augenfällig, 
erreichte aber zu diesem Zeitpunkt ebenfalls nicht den Ausgangswert. Da beim Pferd im 
Rahmen körperlicher Belastung eine Entspeicherungspolyglobulie infolge der Milzkontrakti-
on auftritt und damit die Anzahl der zirkulierenden Erythrozyten erhöht wird, ist auch die O2-
Transportkapazität erhöht (KRZYWANEK, 1973). Als Folge dieses Anstiegs, der zu Be-
lastungsende noch bestand, erfolgte eine Erhöhung des Sauerstoffpartialdrucks, was durch 




des Kohlendioxidpartialdrucks, des pH-Wertes sowie der Bikarbonatkonzentration wurden 
hierdurch ebenfalls beeinflusst. 
4.1.4  Aktuelle Bikarbonatkonzentration 
In Abbildung 7 ist die aktuelle Bikarbonatkonzentration wiedergegeben, für die ebenfalls 
kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen ermittelt werden konnte. Die im Stu-
dienverlauf ermittelten Werte liegen zwischen 28,4 mmol/l und 31,5 mmol/l. Nach der Be-
lastung stieg der Bikarbonatgehalt sehr leicht (min. 0,6 % - max. 5,5 %) an. Auch hierfür wa-
ren die auf die Belastung folgende erhöhte Atemfrequenz sowie die Entspeicherungspolyglo-
bulie verantwortlich. 
4.1.5 Standard-Basenabweichung 
Wie schon bei den vorangegangenen Parametern traten auch bei der Standardbasenabwei-
chung (SBE) aller Nullproben (Abbildung 8) keine signifikanten Gruppenunterschiede auf. 
Zwischen den einzelnen Blutentnahmetagen lassen sich jedoch deutliche Abweichungen 
erkennen. Für den SBE konnten ähnliche Befunde erhoben werden wie bereits für den pH-
Wert und die Bikarbonatkonzentration; auch der SBE stieg infolge der Belastung (Blutent-
nahme unmittelbar nach Belastung) an, kehrte jedoch bis 15 Minuten nach der Belastung 
fast vollständig auf den Ausgangswert zurück. 
 
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass bei sämtlichen hier untersuchten physio-
logischen Parametern der Nullproben keine signifikanten Gruppenunterschiede vorliegen 
und somit die Voraussetzung für einen Vergleich der Placebo- mit der Carnitingruppe unter 
Carnitinzulage gegeben sind. Des Weiteren wird beim Vergleich der einzelnen Nullproben 
untereinander deutlich, dass die Depletion zwischen dem Gruppenwechsel und die Pause 
nach Ende der Carnitingabe ausreichend bemessen ist, um eine Beeinflussung der Ergebnis-
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Abbildung 5:                                pvCO2 - Mittelwerte ohne Carnitinergänzung              
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4.2 Basiswerte ohne Carnitinzusatz der Enzymaktivitäten, der 
Glucose- und der Lactatkonzentrationen  
Auch für die ausgewählten Substrate, Glucose und Lactat wurden zunächst die individuellen 
Ausgangskonzentrationen ohne Carnitinergänzung ermittelt, um nachfolgend den Effekt der 
Carnitinzulage erfassen zu können. Die Bestimmung dieser Parameter erfolgte im Versuchs-
verlauf an drei Blutentnahmetagen (vor Carnitinfütterung, nach der Depletionsphase, nach 
Fütterungsende). Die zweite und dritte Nullprobe (nach der Depletion, nach Fütterungsen-
de) sollte Aufschluss über den Einfluss einer vorangegangenen Carnitingabe geben. Die Be-
zeichnung der Gruppen und der Versuchstage stimmt mit der im vorherigen Abschnitt (4.1 
Ausgangswerte der Blutgasparameter) überein. Neben den Enzymen Aspartat-
Aminotransferase (AST), Lactatdehydrogenase (LDH), Creatinkinase (CK), alkalische 
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Abbildung 8:  SBE - Mittelwerte ohne Carnitinergänzung 
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Phosphatase (AP), wurden Lactat und Glucose bestimmt. Die Enzymaktivität wird in IU/l, die 
Glucose- und Lactatkonzentration in mmol/l angegeben.  
4.2.1 Aspartat-Aminotransferase 
Abbildung 9 informiert über die Aspartat-Aminotransferase-Aktivität. Auffällig ist der signifi-
kante Anstieg (p < 0,05) nach der Depletion, der in der Gruppe C im Vergleich zu den Aus-
gangswerten vor der ersten Carnitingabe mit + 113 % besonders ausgeprägt ist, aber auch in 
der Placebogruppe mit + 48 % beobachtet werden konnte. Nach der Depletion lag die Akti-
vität in Gruppe P demnach mit durchschnittlich 336 IU/l um ca. 100 IU/l über den korres-
pondierenden Werten vor Fütterungsbeginn bzw. nach Fütterungsende. In der Carnitingrup-
pe ließ sich sogar ein Anstieg um über 200 IU/l ermitteln. Dieser Anstieg in der Depleti-
onsphase lässt sich derzeit nicht erklären; er steht sicherlich nicht mit der Carnitinergänzung 
im Zusammenhang, da von der Aktivitätserhöhung auch die Placebogruppe betroffen war. 
Signifikante Aktivitätsschwankungen innerhalb der Gruppen traten im Rahmen der Bewe-
gung nicht auf.   
4.2.2 Creatinkinase 
Die Aktivität der Creatinkinase (Abbildung 11) lag bei allen Nullproben mit Mittelwerten von 
78 - 123 IU/l im gesamten Verlauf der Studie im Normbereich. Vor der ersten Carnitingabe 
und nach der Depletion traten zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede auf. 
Nach Fütterungsende ist die CK der Gruppe C um durchschnittlich + 17,5 % höher als in der 
Kontrollgruppe P, sodass zu diesem Zeitpunkt ein signifikanter Unterschied (p < 0,05) zwi-
schen den Gruppen bestand. Da die CK eine sehr kurze Halbwertszeit besitzt, wäre ein Car-
nitineinfluss nur möglich, wenn das zugeführte Carnitin in den Muskelzellen akkumuliert 
wäre und über den langen Zeitraum von 17 Tagen nahezu konstant geblieben wäre. Erwar-
tungsgemäß erfolgte nach der Belastung in allen Gruppen ein Anstieg der Enzymaktivität, 
der sich auch in geringem Maß noch 15 Minuten später abzeichnet.  
4.2.3 Alkalische Phosphatase 
Bei der alkalischen Phosphatase (AP), deren Aktivitäten in Abbildung 10 dargestellt sind, 
zeigten sich nach der Depletion und nach Fütterungsende signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05). Allerdings sind die Veränderungen gegenläufig, wodurch kein 
klarer Zusammenhang mit der vorangegangenen Carnitinergänzung hergestellt werden kann. 










Abbildung 9:                                               Mittelwerte der AST - Aktivitäten  ohne               
                                                                              Carnitinergänzung  
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Abbildung 10:   Mittelwerte der AP - Aktivitäten ohne                       
                                                                           Carnitinergänzung 
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Abbildung 11:  Mittelwerte der CK - Aktivitäten  ohne           
                                                                           Carnitinergänzung  
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Mit einer Konzentration von 4,51 - 5,33 mmol/l blieb die Glucosekonzentration an allen drei 
Entnahmetagen konstant im physiologischen Bereich (Abbildung 12). Zwischen den Grup-
pen waren im gesamten Versuchsverlauf keine relevanten Abweichungen zu beobachten. 
Nach dem Reiten wurde ein leichter belastungsbedingter Abfall der Konzentration sichtbar; 
15 Minuten nach Belastungsende war der Blutglucosegehalt in den meisten Fällen wieder 
zum Ausgangswert zurückgekehrt. 
4.2.5 Lactatkonzentration 
In Abbildung 13 ist die Lactatkonzentration wiedergegeben, wobei auch hier im gesamten 
Versuchsverlauf keine signifikanten Differenzen (p > 0,05) aufgetreten sind. Beide Gruppie-
rungen zeigen mit Werten zwischen 0,67 mmol/l und 1,49 mmol/l einen sehr einheitlichen 
Lactatgehalt. Erwartungsgemäß wurde unter Belastung ein Anstieg der Lactatkonzentration 
festgestellt, welcher aber aufgrund der verhältnismäßig niedrigen Durchschnittsgeschwin-
digkeit (240 m/min) im Rahmen des Reitplans relativ gering ausfällt. 
4.2.6 Lactatdehydrogenase 
Um den kausalen Zusammenhang zwischen Lactatkonzentration und Lactatdehydrogena-
seaktivität zu wahren, erfolgt die Darstellung dieses Enzyms im Anschluss an den Lactatge-
halt und nicht mit den anderen Enzymen (Abbildung 14). Bei der Lactatdehydrogenase konn-
ten für die Nullwerte im gesamten Verlauf der Studie nur geringe, ungerichtete Unterschiede 
zwischen den Gruppen ermittelt werden, die in erster Linie wohl auf individuellen physiolo-





Abbildung 12:                                Mittelwerte der Glucosekonzentrationen   
    ohne Carnitinergänzung  
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Abbildung 13:   Mittelwerte der Lactatkonzentrationen  
    ohne Carnitinergänzung                            
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Abbildung 14:   Mittelwerte der LDH – Aktivitäten 
      ohne Carnitinergänzung                      
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4.3 Blutgasparameter unter Carnitineinfluss 
In den Abbildungen 15 bis 19 sind die Blutgasparameter unter Einfluss einer täglichen Car-
nitingabe an den einzelnen Blutentnahmetagen (7., 14., 21. und 28. Fütterungstag) darge-
stellt. Die Pferde, die über einen Zeitraum von zwei Mal 28 Tagen Carnitin erhalten haben, 
werden nachfolgend wieder als Gruppe C und die mit einem Placebopräparat gefütterten 
Pferde, die als Kontrolle dienten, als Gruppe P bezeichnet.  
4.3.1 pH-Wert 
Aus Abbildung 15 wird deutlich, dass sich über den gesamten Zeitraum der Studie ein leich-
ter, aber signifikanter Anstieg des pH-Wertes in der carnitinergänzten Gruppe vollzog. Die 
maximale Abweichung zwischen der Kontroll- und der Carnitingruppe betrug hier am 28. 
Fütterungstag + 1,2 %. Der physiologische Normbereich (7,40 ± 0,04) hat zum Vergleich 
dazu eine Variationsbreite von 5 % (± 0,04). Abgesehen vom pH-Wert am 7. Fütterungstag 
vor der Belastung wies die Gruppe C gegenüber der nicht supplementierten Gruppe P zu 
allen Zeitpunkten höhere Werte auf. Die infolge der Belastung aufgetretenen Abweichungen 
entsprechen denen, die ohne Carnitingabe beobachtet wurden, jedoch zeigen sie eine deut-
lichere Ausprägung.   
4.3.2 Venöser Kohlendioxidpartialdruck 
Bei der Betrachtung des pvCO2 in Abbildung 16 können keine carnitinbedingten Verände-
rungen beobachtet werden. Der nach der Belastung aufgetretene Abfall des CO2 - Drucks, 
dem sich nach einer kurzen Ruhepause (15 min. nach der Belastung) durchgängig ein An-
stieg des pvCO2 anschloss, war über den gesamten Beobachtungszeitraum von zwei Mal 28 
Tagen deutlich ausgeprägt und signifikant (p < 0,05). Wie schon zuvor beschrieben ist diese 
Entwicklung auf die Entspeicherungspolyglobulie, die erhöhte Atemfrequenz sowie auf die 
reduzierte CO2-Produktion nach der Arbeit zurückzuführen.  
4.3.3 Venöser Sauerstoffpartialdruck 
Vergleichbar dem pvCO2 konnten auch beim Sauerstoffpartialdruck (Abbildung 17) keine 
von der Carnitinfütterung ausgehenden Veränderungen festgestellt werden. Zwischen den 
Gruppen waren über den gesamten Zeitraum keine signifikanten Veränderung (p > 0,05) zu 
beobachten.  
4.3.4 Bikarbonatkonzentration 
Beginnend mit dem 14. Fütterungstag (zweite Blutentnahme unter Carnitinzusatz) zeichnete 
sich in Gruppe C (carnitinergänzte Gruppe) ein signifikanter Anstieg (p < 0,05) der HCO3- -
Konzentration ab, der sich in allen Blutentnahmezeitpunkten wiederholte und sich bis zum 
Ende der Studie progressiv fortsetzte (Abbildung 18). Am 21. Fütterungstag war der Anstieg 
nach der Belastung mit + 4,3 % (P=30,23 mmol/l vs. C=31,60 mmol/l) gegenüber der Place-







Abbildung 19 zeigt die SBE-Konzentration in mmol/l. Auch hier konnte eine Konzentrations-
erhöhung in der Gruppe C beobachtet werden, die identisch mit der Erhöhung der Bikarbo-
natkonzentration ausfiel. Ab dem 14. Fütterungstag erschienen die Ausgangskonzentrationen 
vor der Belastung in der Gruppe C gegenüber Gruppe P erhöht. Dieses Verhalten war auch 
direkt nach der Belastung und 15 Minuten später sichtbar. Der höchste Anstieg war eben-
falls am 21. Fütterungstag mit + 18,3 % direkt nach der Belastung offensichtlich. Am 28. Tag 
der Carnitinergänzung war der Bikarbonatspiegel in der ergänzten Gruppe C um + 11% ge-




Abbildung 15: pH - Mittelwerte am 7., 14., 21., und 28.            
                                                                                            Fütterungstag  
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Abbildung 16:                                   pvCO2 - Mittelwerte  am 7., 14., 21., und            
                                                                           28. Fütterungstag      
                                                                           
 
 vor Belastung    
       nach Belastung   
      15 min nach Belastung 
 
 P = Placebo 
      C = Carnitin   
  
                                                 n = 14 14 14 12 14 14 13 14      
                                   Fütterungstag:        7.                 14.                21.               28.                 
 
 
Abbildung 17:                                           pvO2 - Mittelwerte  am 7., 14., 21., und 28.         
                                                                              Fütterungstag  
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4.4 Basiswerte unter Carnitineinfluss der Enzymaktivitäten, 
der Glucose- und Lactatkonzentrationen  
Bei den Enzymen AP, CK und AST sind signifikante Gruppenunterschiede bei den Nullpro-
ben aufgetreten, sodass die Darstellung eines gemeinsamen Mittelwertes per se nicht zuläs-
sig wäre. Da die Abweichungen jedoch ausschließlich im Anschluss an eine Fütterungsphase 
auftraten und eine ungerichtete Tendenz zeigten, scheint das Vorliegen von zufälligen Signi-
fikanzen wahrscheinlich. Um diese - zufälligen Signifikanzen - zu egalisieren, wurde der Ver-
such zudem im Cross-over-Design angelegt, sodass durch die identische Durchführung der 
beiden Versuchsdurchgänge eine gemeinsame Darstellung der Ergebnisse unter Carnitinfüt-
terung dennoch möglich ist. Die Mittelwerte sind über den Fütterungszeitraum für jeden Pa-
rameter einzeln dargestellt. Eine Einzelaufführung der Versuchstage (7., 14., 21., 28. Fütte-
Abbildung  18:                               HCO3- - Mittelwerte  am 7., 14., 21., und 28.     
                                                                Fütterungstag  
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 Abbildung 19:                                            SBE - Mittelwerte  am 7., 14., 21., und 28.     
                                                                    Fütterungstag  
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rungstag) in einer Abbildung erschien aufgrund merklicher Schwankungen der enzymati-
schen Aktivität zwischen beiden Gruppen nicht sinnvoll.  
4.4.1 Aspartat-Aminotransferase 
Abbildung 20 informiert über die Aktivität der AST in der Placebo-, beziehungsweise in der 
Carnitingruppe. Aus der grafischen Darstellung geht dabei bereits hervor, dass beide Grup-
pierungen nahezu identische Enzymaktivitäten aufweisen. Mit 270 IU/l für die Carnitinpferde 
bzw. 280 IU/l für die Placebotiere bewegten sich die Enzymaktivitäten außerdem knapp über 
dem oberen Grenzwert (250 IU/l). Dementsprechend kann ein Effekt der Carnitinergänzung 
ausgeschlossen werden. Auch ein Einfluss der Blutentnahmezeitpunkte war nicht zu erken-
nen. Die beinahe identische Enzymaktivität zwischen beiden Gruppen war auch bei den 
Nullwerten zu erkennen (siehe Abbildung 9).  
4.4.2 Creatinkinase  
Gegenüber den Aktivitäten der Gruppe P war die Enzymaktivität der unter Carnitineinfluss 
stehenden Gruppe C vor allem direkt und 15 Minuten nach der Belastung (+ 8,7 %) erhöht 
(Abbildung 21). Obschon es sich dabei nur um eine numerische Erhöhung handelte, die je-
doch mit p < 0,054 eine Tendenz zur Signifikanz erkennen lässt, kann das Bestehen eines 
möglichen Einflusses der Carnitingabe auf die CK-Aktivität nicht vollständig ausgeschlossen 
werden. Die Belastung führte zu einer signifikanten Erhöhung der CK-Aktivität unmittelbar 
nach Belastung im Vergleich zum Ruhewert. Aufgrund der mit einer erhöhten Arbeitsintensi-
tät einhergehenden Zellzerstörung kann dieser Anstieg als physiologisch bewertet werden. 
Gleichwohl fielen die Werte innerhalb von 15 Minuten nach der Belastung wieder auf das 
Ausgangsniveau zurück. 
4.4.3 Alkalische Phosphatase  
Mit p < 0,001 wird ein hoch signifikanter Unterschied der Enzymaktivität zwischen den 
Gruppen C und P deutlich (Abbildung 23). Unter Carnitinzulage ist in der Gruppe C eine 
Aktivitätssenkung um ca. 6 - 7 % sichtbar. An den verschiedenen Blutentnahmezeitpunkten 
wurden keine Unterschiede beobachtet.   
4.4.4 Glucosekonzentration 
Die Glucosekonzentration war über den gesamten Verlauf der Studie in beiden Gruppen 
nahezu identisch und lag mit durchschnittlich 5,34 mmol/l vor der Belastung innerhalb der 
physiologischen Grenzen. Erwartungsgemäß war ein deutlicher Abfall (11 %) der Konzentra-
tion auf 4,77 mmol/l nach der Belastung sichtbar, der sich auch in beiden Gruppen wider-
spiegelte. Innerhalb von 15 Minuten nach Ende der Belastung näherte sich die Konzentrati-
on mit 5,1 mmol/l wieder dem Ausgangswert. Diese im Verlauf der einzelnen Blutentnahmen 





4.4.5 Lactatkonzentration  
Bei der Darstellung der Lactatkonzentrationen (Abbildung 25) zeigt sich ein konstanter Kon-
zentrationsspiegel im Gruppenvergleich über den gesamten Versuchszeitraum. Die Differen-
zen zwischen den Gruppen lagen hier durchschnittlich bei nur 0,02 mmol/l. Als Folge der 
Belastung war ein hoch signifikanter Anstieg der Konzentration zu beobachten, der sich in 
der Placebogruppe (+ 15 %) deutlicher widerspiegelte als in der carnitinergänzten Gruppe 
(+ 5 %). Zum dritten Blutentnahmezeitpunkt, 15 Minuten nach der Belastung, waren die 
Konzentration für beide Gruppierungen mit jeweils 0,94 mmol/l identisch. 
4.4.6 Lactatdehydrogenase    
Der Vergleich der Enzymaktivität in Abbildung 22 lässt keinen signifikanten Aktivitätsunter-
schied zwischen den Gruppen erkennen. Mit Gesamtmittelwerten zwischen 469 IU/l und 
490 IU/l lagen beide Gruppen über dem Referenzwert von etwa 340 IU/l. Allerdings sollte 
hier berücksichtigt werden, dass auch bei den im Voraus sowie den zum Versuchsende ent-
nommenen Nullproben (vor Fütterungsbeginn, nach der Depletion, nach Fütterungsende) 
Aktivitäten in gleicher Größenordnung gemessen wurden. Zwischen den Entnahmezeitpunk-





Abbildung 20:   Mittelwerte der AST – Aktivitäten 
      im Verlauf der Fütterung     
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Abbildung 21:    Mittelwerte der CK – Aktivitäten 
        im Verlauf der Fütterung      
 
 
 vor Belastung 
 nach Belastung 
 15 min nach Belastung 
 
 P = Placebo 
 C = Carnitin    
              
   P C 
                            n = 54 54  
 
Abbildung 22:   Mittelwerte der LDH – Aktivitäten 
  im Verlauf der Fütterung 




 vor Belastung 
 nach Belastung 
15 min nach Belastung                                                 
        
 P = Placebo 
 C = Carnitin  
 
   P C 



























Abbildung 23:            Mittelwerte der AP – Aktivitäten 
       im Verlauf der Fütterung  
 
  
  vor Belastung 
 nach Belastung 
 15 min nach Belastung 
 
 P = Placebo 
 C = Carnitin    
         
       
                                                    P C 
                            n = 54 54  
  
                                                                         
Abbildung 24:       Mittelwerte der Glucosekonzentrationen  
    im Verlauf der Fütterung  
  
   
 vor Belastung 
 nach Belastung 
 15 min nach Belastung 
 
 P = Placebo 
 C = Carnitin    
              
 
   P C 
                            n = 54 54 
 
 
Abbildung 25:   Mittelwerte der Lactatkonzentrationen 
    im Verlauf der Fütterung            
                                              
  
 
 vor Belastung 
 nach Belastung 
 15 min nach Belastung                 
                                  
       P = Placebo 
 C = Carnitin  
 
 


























Der Versuchsaufbau ist aufgrund des verwendeten Pferdematerials sowie der zu leistenden 
Arbeit mit einer durchschnittlichen Geschwindigkeit von etwa 240 m/min bei einer Dauer 
von 42 Minuten auf die große Anzahl von Freizeitpferden abgestimmt. Ein Vorteil dieser pra-
xisnahen Versuchsanstellung ist die bei diesen Belastungen geringe physiologische Gewebs-
zerstörung (CERNY und HARALAMBIE, 1983). Die Auswirkungen der Carnitingabe auf die 
Carnitinkonzentration im Plasma wird in der Dissertation von SCHNITGER (Diss. in Vorbe-
reitung, 2002) dargestellt werden. Bereits vier Stunden nach der oralen Verabreichung von 
L-Carnitin mit dem Krippenfutter war der maximale Plasmacarnitinspiegel erreicht, der über 
einen Zeitraum von etwa 6 Stunden auf einem vergleichbar hohen Niveau blieb. Durch die 
zweimal täglich erfolgende Carnitingabe mit dem Krippenfutter kann eine kontinuierliche 
Erhöhung des Plasmacarnitinspiegels erreicht werden; FOSTER et al. (1989) kamen zu ähn-
lichen Resultaten. Über die Auswirkungen einer exogenen Carnitingabe auf den Muskelcar-
nitingehalt liegen widersprüchliche Befunde vor. Bei Mensch und verschiedenen Haustier-
spezies konnte von einigen Autoren eine Erhöhung des Carnitingehaltes in verschiedenen 
Geweben angegeben werden (ARENAS, 1991; HEINONEN, 1992; KLIEMANT, 2000; JÄGER, 
2000; CHROBOK, 2000). Nur durch eine Erhöhung des Carnitingehaltes in den Zielgeweben 
(Leber, Herz- und Skelettmuskulatur) wäre ein erhöhter Wirkstoffspiegel am Haupteinsatz-
ort von Carnitin gegeben, der sich eventuell auf in der Zelle lokalisierte Stoffwechselsysteme 
auswirken könnte. Nur FOSTER und HARRIS (1988, 1995) konnten in ihren Arbeiten keinen 
signifikanten Carnitinanstieg in der Muskulatur beim Pferd nachweisen.  
Die Durchführung des Versuches im Cross-over-Verfahren wurde gewählt, um eventuell auf-
tretende Schwankungen zwischen den Gruppen in den einzelnen Fütterungsperioden zu ega-
lisieren; darüber hinaus wurde der gepaarte T-Test angewandt, um potenzielle saisonale 
bzw. vom Tier ausgehende Effekte zu minimieren. Ein Vergleich der Placebo- sowie der car-
nitinergänzten Gruppe wurde damit möglich, auch wenn zufällige Abweichungen zwischen 
beiden Gruppen auftreten konnten. Die Pferde der Placebogruppe können dabei als Kon-
trollgruppe zum Vergleich herangezogen werden. Bei der Betrachtung der physiologischen 
Parameter (Blutgase, Glucose- und Lactatkonzentration) wurden bei allen Nullproben keine 
Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen sichtbar. Die biochemischen Parameter 
(Enzymaktivitäten) zeigten jedoch auch ohne Zusatz signifikante Differenzen; vor allem die 
alkalische Phosphatase war hiervon nach der Depletion und zum Fütterungsende betroffen 
und in der Gruppe C deutlich niedriger. Bei der Betrachtung der Creatinkinase konnten ge-
gen Ende der Studie ebenfalls Abweichungen gegenüber den vorangegangenen Nullwerten 
gezeigt werden. Da die CK jedoch eine sehr kurze Halbwertszeit besitzen soll und die CK nur 
in diesem  Zeitraum signifikante Veränderungen aufweist, kann ein Einfluss der Carnitingabe 
17 Tage nach der letzten Ergänzung weitestgehend ausgeschlossen werden. Die signifikante 
Differenz in diesem Wert dürfte somit als zufällig angesehen werden.  Andererseits scheint 
nach neueren Untersuchungsergebnissen (VOLEK et al., 2002) die CK offensichtlich erst 2 
bis 4 Tage nach Belastung ohne zusätzliche exogene Carnitinzufuhr im Plasma maßgeblich 
zu akkumulieren. Dementsprechend wäre erst zu diesem Zeitpunkt ein Carnitineffekt ein-
deutig zu erkennen. Diesbezüglich ließen sich aufgrund der gewählten Probenahmezeitpunk-
te in der eigenen Studie keine eindeutigen Rückschlüsse ziehen, ob und inwieweit L-Carnitin 
einen Effekt auf die CK und damit auf die Membranstabilität ausübte. 
Eine genaue Ermittlung der Pulsfrequenz sowie der inneren Körpertemperatur, die detaillier-




te aufgrund der Vielzahl der Proben, die rasch an einer relativ großen Tierzahl in einer ver-
gleichsweise kurzen Zeitspanne genommen werden mussten, nicht durchgeführt werden. 
Durch das Cross-over-Design und die Anwendung des gepaarten T-Testes darf jedoch davon 
ausgegangen werden, dass individuelle sowie saisonale Einflüsse auf die Versuchsergebnisse 
weitgehend eliminiert wurden. 
5.1 Blutgasparameter 
Im Hinblick auf die Blutgasparameter darf an dieser Stelle nochmals darauf hingewiesen 
werden, dass – aufgrund der Fragestellung – die Studie unter Feldbedingungen durchgeführt 
wurde und daher die (mehrfache) Entnahme von arteriellem Blut nicht möglich war; unter 
diesem Aspekt muss dementsprechend die Aussagekraft der im venösen Blut ermittelten 
Blutgaswerte, insbesondere der respiratorischen Parameter pO2 und pCO2, als eingeschränkt 
angesehen werden. Andererseits sollten anhand der Blutgasparameter nur maßgebliche 
Veränderungen im intermediären (Fett)Stoffwechsel der Muskulatur ermittelt werden, die 
sich auch bzw. in besonderem Maße im venösen Blut darstellen lassen. Nachfolgend werden 
daher in erster Linie der pH-Wert und Standardbikarbonat sowie die Basenabweichung dis-
kutiert, während die respiratorischen Parameter aufgrund der skizzierten Vorbehalte nur in 
Kürze angesprochen werden.  
Literaturhinweise über den Einfluss von Carnitin auf den Säure-Basenhaushalt und die Blut-
gaskonzentration beim Pferd liegen bis dato noch nicht vor. 
5.1.1 pH-Wert 
Der pH-Wert bewegt sich innerhalb enger physiologischer Grenzen (7,40 ± 0,04) und wird 
durch eine Vielzahl verschiedener Puffersysteme innerhalb dieser Grenzen konstant gehal-
ten. Im Gegensatz zu den von KRAFT und DÜRR (1999) angegebenen Referenzwerten 
(7,32-7,35) für den pH-Wert im venösen Blut lagen die von uns ermittelten Werte durchweg 
innerhalb der zu Anfang angegebenen Grenzen. Der pH-Wert aller Nullproben (n=117) lag 
bei durchschnittlich 7,40 ± 0,025, ohne dass Gruppenunterschiede sichtbar wurden. Auch in 
einer von ROSE et al. (1980) durchgeführten Studie an 16 Pferden, die an einem drei Tage 
andauernden Wettkampf mit unterschiedlichen Disziplinen teilnahmen, lag der pH-Wert im 
venösen Blut innerhalb der eigenen beobachteten Grenzen.  
Nach Beginn der Carnitingabe zeigte sich am siebten Fütterungstag zum Zeitpunkt nach der 
Belastung und bei allen sich anschließenden Blutentnahmen eine Erhöhung des pH-Wertes 
in der unter Carnitineinfluss stehenden Gruppe. Bei der varianzanalytischen Auswertung ließ 
sich mit p < 0,05 hier ein signifikanter Unterschied zwischen der Placebo- und der Carni-
tingruppe feststellen; da der pH-Wert Veränderungen im Säure-Basen-Haushalt widerspie-
gelt, die auf einer Verschiebung der Protonenkonzentration beruhen, wird dieses Resultat 
aufgrund des engen physiologischen Kontextes zusammen mit den Veränderungen der Bi-
karbonatkonzentration diskutiert. Allerdings muss einschränkend erwähnt werden, dass sich 
dieser Befund im T-Test mit gepaarten Stichproben nicht bestätigen ließ; insofern muss der 
ermittelte Unterschied (ANOVA) mit gewissen Vorbehalten gesehen werden und sollte nur in 
Zusammenhang mit der SBE bewertet werden. Des Weiteren konnte erwartungsgemäß ein 
Unterschied zwischen den Ruhewerten und den der Belastung folgenden pH-Werten in bei-




chung des pH-Wertes von 7,40 auf Grenzwerte von 7,44 bzw. 7,36 (0,54 %) können die bei 
uns ermittelten Differenzen als vergleichsweise hoch eingestuft werden.  
 
5.1.2 Aktuelle Bikarbonatkonzentration 
Ab dem 14. Fütterungstag konnte in der Carnitingruppe zu allen Blutentnahmezeitpunkten 
eine Erhöhung von HCO3- im Vergleich zur Placebogruppe beobachtet werden. Im Anschluss 
an die Belastung konnte über den gesamten Fütterungszeitraum bei den Pferden der Gruppe 
C (n = 54) ein durchschnittlicher Bikarbonatanstieg von +1,6 % (p < 0,05; ANOVA, gepaarter 
T-Test) beobachtet werden. Am 21. Fütterungstag ließ sich dabei mit +4,4 % (p < 0,05; ge-
paarter T-Test, n = 13) der deutlichste Anstieg verglichen mit der Placebogruppe ermitteln. 
Die hier beobachtete Erhöhung zeigt sich, wie zuvor beschrieben, auch in einem Anstieg des 
pH-Wertes. Ursache dieser Steigerung ist die erhöhte Atemfrequenz zum Ende der Belas-
tung, wodurch vermehrt CO2 abgeatmet wird. Im Verhältnis dazu verschiebt sich das Gleich-
gewicht zwischen CO2 und HCO3- zugunsten von HCO3-. Eine weitere Stimulation der At-
mung würde in einer respiratorischen Alkalose münden. Da die Bikarbonatkonzentration in 
inverser und linearer Beziehung zur Lactatkonzentration steht (WASSERMANN et al., 1967) 
und die Lactatbildung aufgrund der in den eigenen Studien durchgeführten Belastung gering 
ist, wird bei der vorhandenen Hyperventilation die Erhöhung des Bikarbonats noch deutli-
cher. Die ansonsten bei der Lactatproduktion anfallenden H+-Ionen werden durch HCO3- 
unter Entstehung von Kohlensäure gebunden. Dieser Schritt entfällt bei geringen Lactat-
mengen und führt in Verbindung mit einer gesteigerten Atemfrequenz zur Anhebung des 
Bikarbonats. In verschiedenen Studien bei Sportpferden konnte ein starker Abfall der Bikar-
bonatkonzentration bei gleichzeitigem Anstieg von Lactat nachgewiesen werden 
(WASSERMANN et al., 1967; MILNE 1974; LITTELJOHN und BOWLES, 1981). Die Höhe 
der beobachteten Abweichungen steht in direktem Zusammenhang mit der Dauer und der 
Intensität der Belastung. Während Rennpferde nach Absolvierung einer 2000 m langen 
Rennstrecke einen Abfall der Bikarbonatkonzentration um 24 mmol/l und einen Lacta-
tanstieg um ebenfalls 24 mmol/l aufweisen (SNOW, 1983), sinkt der Bikarbonatgehalt nach 
einem Springparcours (460 m) um lediglich 5 mmol/l (TATIANA et al., 1990). MILNE (1974) 
dokumentierte im Anschluss an einen 80 km langen Ausdauerritt sowohl einen geringgradi-
gen Anstieg der Bikarbonatkonzentration als auch eine pH-Werterhöhung von 7,406 auf 
7,434.  
Eine weitere Begründung für den erhöhten Bikarbonatspiegel ist die durch die Milzentspei-
cherungspolyglobulie bedingte Erhöhung der Carboanhydrase. H2O und CO2 werden in An-
wesenheit des Enzyms zu Kohlensäure umgewandelt. H2CO3 dissoziiert zu HCO3- und H+. 
Die Protonen werden von den ebenfalls vermehrt anfallenden Hb-Molekülen gebunden, wo-
durch HCO3- vermehrt zur Verfügung steht (KRZYWANEK, 1999). 
Unklar ist weiterhin, wie der in der carnitinergänzten Gruppe aufgetretene Unterschied zur 
Placebogruppe zu erklären ist. Der leichte, aber hoch signifikante Anstieg muss als Folge von 
Veränderung der Stoffwechselmetaboliten unter Carnitineinfluss angesehen werden. Die 
Carnitingruppe weist einen erhöhten pvCO2 auf (siehe Abbildung 16). Durch die Pufferfunk-
tion von Carnitin im Fettstoffwechsel wird vermehrt CoA bereitgestellt. In der Folge wird die 




lus angetrieben und CO2 und Energie (ATP) freigesetzt (BROCKHUYSEN et al., 1965). Ob 
die vermehrte Freisetzung von CO2 ausreicht den Kompensationsmechanismus einer meta-
bolischen Acidose einzuleiten (Abatmung von CO2 und relativer Anstieg der HCO3--
Konzentration), kann durch die durchgeführte Studie nicht beantwortet werden. 
5.1.3  Standardbasenabweichung 
Die Basenabweichung (BE) muss, wie auch der pH-Wert, in Zusammenhang mit der Bikar-
bonatkonzentration betrachtet werden. Bei einem pH-Wert von 7,400 im arteriellen Blut ist 
die BE=0. Abweichungen in der Pufferbasenkonzentration verändern den pH-Wert und die 
BE. Bewegt sich der pH-Wert in den alkalischen Bereich, steigt die Basenabweichung an; 
sinkt der pH unterhalb von 7,400, wird die BE negativ. Im Gegensatz zur Basenabweichung 
(BE) berücksichtigt die von uns verwendete Standardbasenabweichung (SBE) zusätzlich die 
etwas geringere Pufferkapazität der interstitiellen Flüssigkeit und ist demnach immer etwas 
größer als die BE.   
Der beschriebene Anstieg der Bikarbonatkonzentrationen führte zu einer Erhöhung des pH-
Wertes und somit zu einer proportionalen Anhebung der SBE; daher konnte am 21. Fütte-
rungstag in der carnitinergänzten Gruppierung mit +18,3 % (ANOVA: p < 0,01; gepaarter T-
Test: p < 0,06) der deutlichste Anstieg beobachtet werden. Durchschnittlich lag die SBE der 
Carnitingruppe (n = 54) über 28 Fütterungstage vor der Belastung um rund +5 %, nach der 
Belastung um +8 % und 15 Minuten nach der Belastung um +4 % über der Placebogruppie-
rung. Der Verlauf der Veränderungen ähnelt dem des Bikarbonatspiegels. Auch SNOW 
(1983) dokumentierte einen derartigen Zusammenhang zwischen den Parametern HCO3- 
und BE. 
5.1.4 Blutgaswerte 
Durch die Bestimmung der Blutgase im venösen Blut wird der regulierende Einfluss der Lun-
ge reduziert, sodass Auswirkungen auf den Gewebsstoffwechsel sensibler dargestellt werden 
können. MILNE (1974) konnte in der bereits skizzierten Studie einen linearen Zusammen-
hang zwischen den Veränderungen im venösen und arteriellen Blut vor und nach der Belas-
tung aufdecken. Dabei konnten über die im venösen Blut ermittelten Blutgaswerte die kor-
respondierenden Werte im arteriellen Blut korrekt vorausgesagt werden, wodurch eine 
Punktion der Karotisarterie überflüssig wurde. 
Die im Rahmen der Belastung auftretende Hyperventilation spiegelte sich deutlich in einer 
Senkung des pvCO2 wider. Mit Aussetzen der Arbeit war bereits nach 15 Minuten eine 
Rückkehr zu den Ausgangswerten zu erkennen. Unter Carnitineinfluss konnte keine signifi-
kante Änderung beobachtet werden, allerdings war der CO2-Partialdruck nach dem Reiten 
ab dem 14. Fütterungstag in C geringfügig höher als in der Kontrollgruppe. Mögliche Ursa-
chen und Auswirkungen dieser Veränderung wurden bereits unter 5.1.2 diskutiert. Interes-
sant ist der hier beobachtete Konzentrationsabfall von pvCO2 infolge der Belastung. Andere 
Autoren berichten in den von ihnen durchgeführten Studien von einem signifikanten Anstieg 
des pvCO2 aufgrund von Belastung (KRZYWANEK et al., 1976; PARKS und MANOHAR, 
1984). Demgegenüber zeigten sowohl ROSE et al. (1980), als auch MILNE (1974) in Über-
einstimmung mit den eigenen Ergebnissen eine Absenkung des Kohlendioxidpartialdrucks 




Auch der Sauerstoffpartialdruck lässt keine auf die Carnitinergänzung zurückzuführende 
Veränderung erkennen. In Studien beim Menschen wurde vereinzelt ein um bis zu 6 % er-
höhter pvO2 unter Carnitinergänzung beobachtet (ANGELINI et al., 1986; DRAGAN et al., 
1987; MARCONI, 1984; VECCHIET et al., 1990). 
Der hoch signifikante Anstieg (+28 %; n = 109) von pvO2 nach der Belastung ist sowohl auf 
die Hyperventilation, als auch auf die beim Pferd auftretende Milzentspeicherung nach der 
Belastung zurückzuführen. Die Sauerstofftransportkapazität des Blutes wird durch den er-
höhten Gehalt an zirkulierenden Erythrozyten und dem einhergehend gesteigerten Hämog-
lobingehalt von bis zu +50,9 % (LITTLEJOHN und BOWLES, 1981) verstärkt, was sich auch 
im venösen pO2 ausdrückt. 
Obgleich zwischen beiden Behandlungsgruppen fallweise signifikante Unterschiede in den 
respiratorischen Parametern  auftraten (z.B. am 21. Tag unmittelbar nach der Belastung für 
pvCO2 p < 0,02 im gepaarten T-Test), dürfen diese Befunde, da im venösen Blut ermittelt, 
nicht überbewertet werden (s. Eingangsbemerkungen über venöses Blut). 
5.2 Biochemische Parameter 
Im Verlauf der Fütterungsperiode konnte kein Effekt der Carnitinergänzung auf die klini-
schen Blutparameter AST, LDH und CK beobachtet werden. Demgegenüber verringerten 
sich die Aktivitäten der AP durch das Carnitin im Vergleich zur Placebogabe signifikant. 17 
Tage nach Versuchsende wurde Gruppen übergreifend bei allen Enzymen eine Erhöhung der 
Aktivität sichtbar. Es darf davon ausgegangen werden, dass hierfür weniger die Carnitingabe, 
als vielmehr unbekannte Faktoren verantwortlich gemacht werden können und eine Verbin-
dung zur Versuchsanstellung auszuschließen ist. Die möglichen Auswirkungen einer Carniti-
nergänzung auf Enzymaktivitäten beim Pferd werden in der Literatur nur von einigen weni-
gen Autoren beschrieben. IBEN et al. (1999) berichtet von einer mit 16 Vielseitigkeitspfer-
den durchgeführten Studie. Die Tiere absolvierten hier eine 2,2 km lange Trabstrecke in ca. 
7 Minuten. IBEN registrierte eine tendenzielle Reduzierung der enzymatischen Aktivität der 
LDH, CK, AST und der α-HBDH. FEHLEISEN (1997) konnte hingegen an acht Turnierpfer-
den, die eine Versuchsdistanz von 2,7 km absolvieren mussten und eine tägliche Carnitindo-
sis von 5 g erhielten, keine Veränderungen der CK, der AST, der LDH sowie von Lactat und 
anderen Blutparametern beobachten. In einer weiteren Studie untersuchten HUERTAS et al. 
(1992) die Aktivität der Enzyme der Atmungskette bei Marathonläufern unter dem Einfluss 
einer vier Wochen andauernden Carnitingabe von täglich 2 g pro Person und Tag. Ein Aktivi-
tätsanstieg der Enzyme konnte dokumentiert werden. GIAMBERARDINO et al. (1996) führ-
ten sechs untrainierten Sportlern über drei Wochen täglich 3 g Carnitin zu und stellten unter 
anderem einen verringerten Anstieg der CK-Aktivität nach Belastung fest. 
5.2.1 Lactatdehydrogenase 
Die Enzymaktivitäten der Lactatdehydrogenase zeigte über den gesamten Verlauf der Studie 
weder in der Placebogruppe, noch in der unter Carnitineinfluss stehenden Gruppierung eine 
Veränderung. Da im Verlauf des Projektes die physiologischen Normwerte über den gesam-
ten Zeitraum eingehalten wurden, können Muskelschäden ausgeschlossen werden. 
In anderen Versuchen (RIETHMÜLLER und WELS, 1972) konnte ein Anstieg der LDH bei 




ANDERSON zeigte 1976 in einer mit 43 Pferden durchgeführten Studie, in der die Proban-
den unterschiedlichen Belastungen unterzogen wurden, einen deutlichen Einfluss der Belas-
tung auf die LDH-Konzentration im Plasma. Die Differenzierung der Isoenzyme zeigte, dass 
der Anstieg vor allem auf eine Aktivitätserhöhung der Isoenzyme LDH 4 und LDH 5 zurück-
zuführen ist. Die LDH 4 ist hauptsächlich in Leber und Milz, die LDH 5 hingegen im Muskel-
gewebe vertreten. Ursache für den von ANDERSON dokumentierten Anstieg könnte eine im 
Vergleich zu unserem Bewegungsplan deutlich höhere Grundgeschwindigkeit (> 400 
m/min), mit welcher die Pferde in diesem Versuch bewegt wurden, gewesen sein. Eine Akti-
vitätserhöhung erfolgt bei gesunden Pferden nach erhöhter körperlicher Belastung und wird 
auf eine gesteigerte Permeabilität der Muskelzellmembranen zurückgeführt (ROSE und 
HODGSON, 1994; SICILIANO et al., 1995). In unserer Studie lag die Geschwindigkeit, mit 
der die Pferde gearbeitet wurden bei durchschnittlich 4 m/s (240 m/min). Bei einer Belas-
tung dieser Intensität werden hauptsächlich Muskelfasern des ST-Typs eingesetzt. Dieser 
Fasertyp arbeitet insbesondere unter aeroben Bedingungen und hat dementsprechend in 
seiner Zusammensetzung des metabolischen Enzymmusters nur eine geringe Aktivität der 
Lactatdehydrogenase. Da in unserem Versuch der Bewegungsplan nahezu der täglichen Ar-
beit entspricht, die im Freizeitbereich geleistet wird und die Muskulatur für diese Belastung 
trainiert ist, konnte ein merklicher LDH-Aktivitätsanstieg nicht erwartet werden. Als weitere 
Ursache für einen Anstieg der LDH kann die Art der Energiegewinnung genannt werden. Bei 
niedrigen Belastungen erfolgt noch keine Umstellung der Energiegewinnung zugunsten der 
anaeroben Glycolyse. Dadurch bleibt die Plasmalactatkonzentration und mit ihr auch die 
LDH-Aktivität auf dem Ausgangsniveau.  
Ein Einfluss der Carnitingabe auf die Lactatdehydrogenaseaktivität infolge des von FRITZ 
und ARRIGONI-MARTELLI (1993) bzw. COX und HOPPEL (1975) postulierten membran-
stabilisierenden Effektes konnte nicht nachvollzogen werden. In unseren Studien konnte 
zwischen der carnitinergänzten Pferdegruppe und der Placebogruppe kein Unterschied in 
der LDH-Aktivität beobachtet werden, welcher eventuell auf einen membranmodulierenden 
Effekt von L-Carnitin zurückzuführen wäre.  
5.2.2 Lactat 
Die Lactatkonzentration lag mit Werten zwischen 0,67 mmol/l und 1,49 mmol/l über den 
gesamten Versuchszeitraum innerhalb der physiologischen Ruhewerte. Sowohl in der mit 
Carnitin ergänzten Gruppe, als auch in der Kontrollgruppe lag der Maximalwert während des 
Untersuchungsintervalls 15 Minuten nach Ende der Belastung bei durchschnittlich 0,94 ± 
0,30 mmol/l. Unklar ist allerdings, ob zu diesem Zeitpunkt die Peak-Konzentration im Plas-
ma bereits sichtbar war. Da allerdings bei den Nullproben (vor Carnitingabe/nach Depletion; 
Abb. 12) 15 Minuten nach der Belastung bereits ein Abfall sichtbar war, kann davon ausge-
gangen werden, dass auch im Fütterungszeitraum der Maximalwert nahezu erreicht bzw. 
überschritten worden war. In Bezug auf den Blutentnahmezeitpunkt (vor, unmittelbar nach 
und 15 Minuten nach Ende der Belastung) war erwartungsgemäß ein hoch signifikanter Un-
terschied (p < 0,001) in der Lactatkonzentration sichtbar. Dieser resultiert aus der geleiste-
ten Arbeit (LINDHOLM und SALTIN, 1974). Zwischen der Placebo- und der Carnitingruppe 
konnte hierbei kein wesentlicher Unterschied registriert werden. Die mit dem Bewegungs-
plan verbundene Belastung von 42 Minuten führte nur zu einem geringen Anstieg der Lac-
tatkonzentration, der sicherlich keine klinische Bedeutung besitzt. Die Gefahr einer Lactata-
cidose, wie sie als Folge maximaler Belastungen beim Rennpferd auftritt, bestand hier nicht. 




Belastung durch die ausreichende Kapazität der Leber, Lactat zu metabolisieren. Die niedri-
ge Erhöhung nach der Arbeit deutet auf eine überwiegend aerobe Energiegewinnung hin. 
Der Übergangsbereich von aerob zu anaerob, der mit Konzentrationen zwischen 2-4 mmol 
Lactat/l angegeben wird (SNOW und VALBERG, 1994), sowie die anaerobe Schwelle, die 
mit Lactatkonzentrationen ab 4 mmol/l und Geschwindigkeiten von > 400 m/min einhergeht 
und die Energiebereitstellung über die anaerobe Glykolyse widerspiegelt, wurde in den eige-
nen Untersuchungen nicht erreicht. Durch die offensichtlich gute Versorgung der Organe 
und Gewebe mit Sauerstoff könnte der Einfluss von Carnitin die Verwertung von Fettsäuren 
unterstützen (DRAGAN et al. 1987; SALTIN und ASTRUND, 1993). BORGHIJS und DE 
WILDE (1992) zeigten in Ihrer Studie an Brieftauben, dass es in der carnitinergänzten Grup-
pe (90 mg/Taube und Tag) zu einem signifikanten Abfall der Lactatkonzentration kam. Als 
Ursache nannten sie das günstige (niedrige) Acetyl-CoA-/CoA-Verhältnis aufgrund der Ace-
tylierung von Carnitin zu Acetylcarnitin. Damit wäre Coenzym A nun in ausreichender Menge 
vorhanden, sodass Pyruvat durch die oxidative Decarboxylierung zu Acetyl-CoA und CO2 
umgewandelt werden könnte und CoA dem Citratzyklus zu Verfügung stünde. Als weitere 
Ursache nannten sie die Steigerung des oxidativen Stoffwechsels (β-Oxidation), was wieder-
um zu einer Senkung des Lactatgehaltes in der Zelle führt und lactatacidotischen Schäden 
vorbeugt. BORGHIJS und DE WILDE vermuteten hierin eine Erklärung des zytoprotektiven 
Effektes von Carnitin. In einer Doppelblindstudie konnte bei moderat trainierten Menschen 
unter einer täglichen Carnitin-/Placebogabe von 2 g nach der Belastung ebenfalls einen Ab-
fall der Lactatkonzentration durch Carnitinapplikation nachgewiesen werden (SILIPRANDI 
et al., 1990). In unserer Studie konnte kein Abfall von Lactat in der Carnitingruppe im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe nachgewiesen werden. Als Grund hierfür kann eventuell der ohne-
hin geringe Anstieg von Lactat genannt werden, sodass die Ruhewerte nicht überschritten 
wurden.  
5.2.3 Glucose 
Da Glucose für die kurzfristige Energiegewinnung eine zentrale Rolle spielt und die Plasma-
konzentration eventuell durch Carnitin verändert werden könnte, wurde auch das Verhalten 
der Blutglucose in Abhängigkeit von der Belastung und der Carnitingabe näher untersucht. 
Dabei wurde der Vorstellung nachgegangen, dass der Transport langkettiger Fettsäuren 
durch die innere Mitochondrienmembran durch Carnitin limitiert wird und mit einer zusätz-
lichen, exogenen Carnitinzufuhr möglicherweise die Energiegewinnung aus Fettsäuren (ß-
Oxidation) verbessert werden könnte; dies müsste sich dementsprechend in einem geringe-
ren Abfall des Blutglucosespiegels unmittelbar nach der Arbeit in der Carnitingruppe nieder-
schlagen.  
In unserer Studie lag die Glucosekonzentration mit Durchschnittswerten zwischen minimal 
4,6 ± 0,5 mmol/l und maximal 5,4 ± 0,8 mmol/l generell innerhalb der physiologischen 
Grenzen. Obgleich in beiden Pferdegruppen unmittelbar nach der körperlichen Belastung 
erwartungsgemäß ein signifikanter Abfall der Blutglucosekonzentration ermittelt werden 
konnte, ließ sich ein Effekt der Carnitingabe auf diesen Parameter nicht beobachten; dar-
über hinaus scheint der Carnitinzusatz auch das Wiedererlangen der Ruhewerte nicht zu 
beeinflussen, da 15 Minuten nach der Belastung für die Placebo- und Carnitingruppe nahezu 
identische Glucosekonzentration im Plasma gemessen wurden. Der fehlende messbare Res-
pons der Plasmaglucose auf die Carnitinergänzung kann nicht vollständig erklärt werden, 
zumal in der Literatur keine Hinweise auf einen potenziellen Zusammenhang zwischen Car-




einen zu wenig sensitiven Parameter dar, um den Effekt von Carnitin auf Veränderungen in 
der Energiegewinnung eindeutig wiederzugeben. Darüber hinaus könnte die Dauer der Be-
lastung- obgleich sie den Trainingszustand bzw. der Kondition der verwendeten Pferde ent-
sprechend als angemessen (lang) gelten dürfte- dennoch zu kurz gewesen sein, um einen 
Carnitineffekt auf den Blutglucosespiegel hervorzubringen.  
Auch andere Studien an Pferden haben gezeigt, dass Langzeitbelastungen (z.B. Distanzritte) 
mit niedriger Intensität zu einem Abfall der Blutglucosekonzentration führen (HAMBITZER 
und BENT, 1988). Im Gegensatz dazu und zu den eigenen Ergebnissen scheint extreme Ar-
beit (Rennbelastung) eine Erhöhung des Glucosespiegels, basierend auf einer Ausschüttung 
von Katecholaminen und Glucagon mit einer vermehrten Freisetzung von Glucose aus der 
Leber in das Blut hervorzurufen (JUDSON et al., 1983; FREESTONE et al., 1991).  
5.2.3  Aspartat-Aminotransferase 
Die Aktivität der AST steigt nach körperlicher Belastung in Abhängigkeit von der Intensität 
der Leistung (MILNE et al., 1976; CARDINET et al., 1963; JUDSON et al., 1983) aufgrund 
einer erhöhten Permeabilität der Zellmembran (ANDERSON, 1976). FREEESTONE et al. 
(1989) zeigten in einem neun Monate andauernden Trainingsprogramm mit neun Vollblü-
tern einen Aktivitätsanstieg (17 %) der AST nach einer definierten Belastung von 400 m und 
1000 m Galopp. Aufgrund des möglichen membranprotektiven Effektes von Carnitin könnte 
erwartet werden, dass bei Carnitinergänzung eine Stabilisierung der Zellmembran unter de-
finierter submaximaler Belastung über eine AST-Aktivitätssenkung sichtbar wird. In der Lite-
ratur sind hierzu keine Angaben zu finden. 
In den eigenen Untersuchungen konnte kein eindeutiger Effekt von Carnitin auf die Aktivität 
der AST beobachtet werden. Während der Carnitinergänzung lag die durchschnittliche Akti-
vität der AST bei 274 ± 96 IU/l innerhalb des Referenzbereichs. Dabei ließ sich tendenziell 
eine geringfügige Reduzierung der AST-Aktivität unter Carnitineinfluss (C = 268 ± 106 IU/l; 
P = 280 ± 85 IU/l) erkennen, die jedoch angesichts der hohen Streuung eher im Zufallsbe-
reich lag. Vor Versuchsbeginn und nach Fütterungsende konnten ebenfalls keine signifikan-
ten Unterschiede zwischen den Gruppen beobachtet werden.  
5.2.4 Creatinkinase 
Die Creatinkinase dient als empfindlicher Indikator für Muskelzellschäden und ist im Allge-
meinen direkt nach der Belastung deutlich erhöht. Wie auch bei der AST und der LDH be-
zieht sich hier der Zusammenhang zum Carnitin auf einen eventuell vorhandenen membran-
protektiven Effekt von Carnitin. GIAMBERARDINO et al. (1996) berichten in ihrer Studie bei 
8 Erwachsenen unter Carnitineinfluss von einem geringeren Anstieg der CK nach intensiver 
Muskelbelastung verglichen mit der Placebogruppe. Sie führen den membranstabilisieren-
den Effekt von Carnitin auf einen verbesserten Energiestoffwechsel des hypoxischen bzw. 
vorgeschädigten Muskelgewebes und einen gesteigerten Abtransport zellschädigender Me-
taboliten zurück. 
Über den gesamten Beobachtungszeitraum lag die Aktivität der CK durchgehend innerhalb 
der physiologischen Grenzen, sodass umfangreiche Muskelzellschäden durch die Belastung 




In der Literatur sind kaum Angaben zum Einfluss einer täglichen Carnitingabe auf die Crea-
tinkinaseaktivität vorhanden. Allgemein wird nach der Belastung ein von der Intensität der 
Arbeit abhängiger Aktivitätsanstieg beobachtet. FREESTONE et al. (1989) berichten von 
einem Anstieg um 25 % nach einer Kurzzeitbelastung über 400 bzw. 1000 m. Als Gründe 
werden auch hier eine erhöhte Permeabilität der Zellmembranen sowie ein mit jeder Mus-
kelarbeit verbundener Muskelzellschaden genannt. In den eigenen Untersuchungen kann bei 
geringer Belastung eine Erhöhung der Aktivität bestätigt werden, der unmittelbar nach der 
Arbeit am deutlichsten nachzuvollziehen war. 15 min später, bei der dritten Blutentnahme, 
war die Aktivität bereits wieder abgesunken.  
Bislang wurde im Allgemeinen davon ausgegangen, dass eine Erhöhung der CK-Aktivität im 
Plasma unmittelbar nach der Belastung auftritt und aufgrund der kurzen Halbwertszeit nur 
kurzzeitig nachzuweisen ist. VOLEK et al. (2002) konnten demonstrieren, dass beim Mensch 
die Aktivität der CK nach Belastung erst nach zwei Tagen deutlich ansteigt und am dritten 
und vierten Tag das Fünffache der Ausgangsaktivität erreicht. Demgegenüber zeigten sie, 
dass eine dreiwöchige Zulagedauer von 2 g L-Carnitin pro Person und Tag einen Anstieg der 
CK unterbindet. Ähnliches gilt in dieser Studie für den Myoglobingehalt im Blut. Demnach 
scheint sich eine mögliche membranprotektive Wirkung von Carnitin erst mindestens 48 
Stunden nach der Belastung zu zeigen.         
5.2.6 Alkalische Phosphatase 
Im Fütterungsintervall wurde ein signifikanter Aktivitätsabfall (p < 0,05) der AP in der Carni-
tingruppe beobachtet. Zu allen drei Blutentnahmezeitpunkten (vor, unmittelbar nach und 15 
min nach der Belastung) lag die Aktivität der AP unter Carnitineinfluss ca. 8 % niedriger als 
in der Kontrollgruppe. Möglicherweise steht diese Wirkung mit einem verbesserten Blutfluss 
zur Muskulatur in Zusammenhang, durch den Muskelschäden vorgebeugt werden, wie auch 
Untersuchungen an arbeitenden Hunden dokumentieren (u.a. HULSMANN und DUBELAAR, 
1988; DUBELAAR et al., 1991A,B). 
Zu den Auswirkungen von Carnitin auf die Aktivität der Alkalischen Phosphatase im Blut sind 
in der Literatur bislang keine Angaben zu finden. Im Gegensatz zu den hohen Veränderungen 
von AST, LDH und CK infolge intensiver Belastung (Galopprennen) berichten SOMMER et 
al. (1982) von nur geringen Anstiegen der AP infolge der absolvierten Arbeit. Diese Aussage 





Aus den in der Feldstudie erhobenen Befunden lassen sich folgende Schlussfolgerungen  
über den Effekt einer Carnitinzulage zum Krippenfutter (2-Mal täglich 6 g L-Carnitin) auf 
ausgewählte physiologische und biochemische Blutparameter von Freizeitpferden ziehen: 
¾  Obschon kein Effekt der Carnitinergänzung auf die Enzymaktivitäten der AST, 
LDH und CK beobachtet werden konnte, kann gleichwohl nicht ausgeschlossen 
werden, dass L-Carnitin eine membranstabilisierende Wirkung entfaltet. 
¾  Nach jüngsten Untersuchungen (VOLEK et al., 2002) – und entgegen früheren 
Vorstellungen – akkumuliert die CK offensichtlich erst 2 bis 4 Tage nach Belas-
tung ohne zusätzliche exogene Carnitinzufuhr im Plasma maßgeblich. Dem-
entsprechend ist erst zu diesem Zeitpunkt ein Carnitineffekt eindeutig zu erken-
nen. Daher lassen sich aufgrund der Versuchsanstellung in der eigenen Studie 
keine eindeutigen Rückschlüsse auf einen potenziellen Carnitineffekt ziehen. 
¾ Die AP-Aktivitäten wurden durch Carnitingabe im Vergleich zur Placeboverabrei-
chung signifikant reduziert. Da die AP relativ rasch reagiert und ebenfalls ein In-
dikator der Muskelzellintegrität ist, legt dieser Befund den Schluss nahe, dass 
Carnitin offensichtlich einen protektiven Effekt auf die Muskelzellmembran aus-
übt; möglicherweise steht diese Wirkung mit einem verbesserten Blutfluss zur 
Muskulatur in Zusammenhang, durch den Muskelschäden vorgebeugt werden. 
¾ Durch L-Carnitin wurde die aktuelle Bikarbonatkonzentration im venösen Blut 
gegenüber der Placebobehandlung signifikant erhöht; außerdem stiegen auch der 
pH-Wert und der Standardbasenexzess - fallweise signifikant - an. Dies kann als 
ein Hinweis auf eine verbesserte Verwertung von Fettsäuren bzw. eine erhöhte 
aerobe Energiegewinnung gedeutet werden. Veränderungen im Sauerstoff- bzw. 
Kohlendioxidpartialdruck (venöses Blut) konnten dagegen nicht ermittelt werden. 
¾ L-Carnitin scheint selbst bei Sportpferden, die nur im Freizeitbereich genutzt 
werden, offensichtlich die Energie-(O2-)Versorgung der Muskulatur zu verbes-
sern. Gleichwohl darf aufgrund der Wirkungsweise von Carnitin unterstellt wer-
den, dass sich dieser Effekt vor allem im Ausdauersport bzw. bei intensiverer und 
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Im Rahmen des Fettstoffwechsels hat das Aminosäurederivat L-Carnitin eine essenzielle Be-
deutung. Neben der Funktion als Carrier für freie Fettsäuren über die mitochondriale Memb-
ran fungiert Carnitin ebenfalls als Puffer von überschüssigem Acetyl-CoA, das vermehrt bei 
intensiver Muskelarbeit entsteht. Dabei wird Carnitin ein membranstabilisierender Effekt 
zugesprochen, der überwiegend auf relativ konstante Blut-pH-Werte zurückgeht. Aufgrund 
dieser Funktionen im Stoffwechsel stellt sich die Frage, ob und in wie weit sich die Stoff-
wechsellage des Organismus unter physischer Belastung durch Carnitinsubstitution beein-
flussen lässt.  
Zahlreiche Studien bei Mensch und Tier im Sportbereich lieferten bislang unterschiedliche 
und teils widersprüchliche Ergebnisse. Dieses ist vermutlich auf die verschiedenen Ver-
suchsaufbauten zurückzuführen, die eine direkte Vergleichbarkeit der Ergebnisse nicht er-
lauben.  
Der gesunde Organismus ist in der Lage, seinen Bedarf an Carnitin durch die Eigensynthese 
und über die Nahrungsaufnahme zu decken. Während durch orale Carnitingaben der Carni-
tingehalt im Plasma nahezu verdoppelt werden kann, lässt sich die Carnitinkonzentration an 
den Hauptwirkungsorten (Herz- und Skelettmuskulatur, Leber) nur begrenzt beeinflussen. 
Ob dennoch eine Veränderung des Stoffwechsels durch die Zulage von Carnitin erreicht 
werden kann, sollte im Rahmen dieser Studie überprüft werden.   
14 Warmblutpferde erhielten in einer Doppelblindstudie, im Cross-over-Design angelegt, 
über 2 x 28 Tage jeweils zweimal täglich je 6 g L-Carnitin bzw. ein Placebopräparat (Wei-
zenquellstärke) zum Krippenfutter. Zwischen den Fütterungsintervallen und nach Ende der 
Ergänzungsphase lag eine 17 tägige Depletion. Vor Beginn, jeden siebten Tag, während und 
17 Tage nach der Carnitinzulage wurden Blutproben entnommen. An den Blutentnahmeta-
gen wurde den Pferden einer mittleren Arbeitsbelastung unter dem Reiter über 42 Minuten 
unterzogen; die Blutproben wurden vor sowie unmittelbar nach und 15 Minuten nach der 
Arbeit entnommen. Um die Auswirkung von Carnitin auf den zellulären Stoffwechsel vor, 
während und nach der Belastung näher charakterisieren zu können, wurden folgende Para-
meter im Blut bestimmt: pH, pCO2, pO2, HCO3-, SBE sowie AST, AP, LDH, CK, Glucose und 
Lactat.  
Durch die Zufuhr von L-Carnitin zum täglichen Krippenfutter konnten in der vorliegenden 
Studie keine signifikanten Veränderungen der Glucose- und Lactatkonzentration beobachtet 




Aktivität der AST, CK bzw. LDH ermittelt werden. Dagegen ließ sich eine signifikante Aktivi-
tätssenkung der AP (-7 %) in der Carnitingruppe nachweisen. 
Die Auswertung der physiologischen Parameter zeigte signifikante Veränderungen des SBE, 
der HCO3--Konzentration und des pH-Wertes unter Carnitineinfluss. Die Ursache hierfür 
geht primär auf einen Anstieg der HCO3--Konzentration in der Carnitingruppe zurück.  
Aus diesen Ergebnissen darf abgeleitet werden, dass die Zulage von L-Carnitin zum Krippen-
futter von durchschnittlich belasteten Freizeitpferden einen positiven Einfluss auf den inter-
mediären Stoffwechsel der Muskulatur ausübt.  
Obschon im Rahmen der Versuchsanstellung nur die AP-Aktivität signifikant unter Carniti-
neinfluss reduziert wurde, kann dies dennoch als Hinweis auf die protektive Wirkung von 
Carnitin auf die Zellmembran gewertet werden. Der Anstieg der Bikarbonatkonzentration im 
venösen Blut der Pferde, die Carnitin erhielten, deutet auf eine erhöhte aerobe Energiever-
wertung hin. In wie weit dieser Effekt auf eine verbesserte Durchblutung der Muskulatur 
oder auf einer direkten Wirkung von Carnitin auf die Mitochondrien der Muskelzellen be-
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L-Carnitine is essential for fatty acid oxidation by transporting long-chain fatty acids across 
the mitochondrial membrane. Furthermore carnitine is involved with the buffering of excess 
acetyl-CoA, which increases with increasing physical exercise. Thereby, carnitine results in 
higher membrane stability due to a more constant pH value. Whether supplemental carnitine 
may improve cellular metabolism under physical exercise is still questionable. 
Various studies in both men and animals failed to show a specific effect of carnitine supple-
mentation on different parameters, in fact the results were often contradictory. This may be 
based on the different materials and methods used. 
In healthy individuals endogenous biosynthesis and exogenous carnitine uptake has been 
presumed sufficient to supply the tissues dependent on the use of fatty acids for energy pro-
duction. Nevertheless, supplemental carnitine may increase plasma carnitine concentration 
by almost 100 %, whereas carnitine concentration of main effector tissues (muscle and liver) 
is hardly to influence by carnitine supply. The aim of our study was to determine the effect of 
additional carnitine on the metabolic status of those tissues with a high rate of fatty acid oxi-
dation (e.g. heart and skeletal muscle). 
In a double-blinded crossover field study 14 standardbred horses were given twice a day 6 g 
of L-carnitine or placebo (cooked wheat starch) for two periods, each lasting 28 days. The 
two feeding periods were separated by 17 days of depletion. Blood samples were taken be-
fore, every seventh day within and 17 days after the carnitine feeding period. On each sam-
pling day a 42 minute riding schedule had to be conducted and blood was collected before, 
straight after and 15 min after work. Blood gas parameters such as pH, pCO2, pO2, HCO3- 
and SBE, enzyme activities of AST, AP, LDH and CK and the concentration of glucose and 
lactate in the blood were analyzed. 
There did not occure significant differences between the treatment groups, neither in the 
concentration of glucose and lactate nor in the activity of AST, CK and LDH. Only AP 
showed a significant decrease (-7 %) in those horses receiving carnitine. In case of blood gas 
analysis pH, HCO3- and SBE increased remarkably. A reason for this may be an initial rise of 







The results presented here confirm that carnitine, added to the feed of standardbred horses 
performing light to moderate work, may be able to improve energy metabolism of muscle 
cells at a relevant degree.  
Although only AP activity was significantly reduced as a result of carnitine supplementation, 
these findings may still serve as an indication of a cellular protective effect of carnitine. Fur-
thermore the increased HCO3-concentration in venous blood of the horse receiving addi-
tional carnitine could possibly be traced back to an improved aerobic energy metabolism. 
However, if these effects are based either on an improved blood supply or on a direct influ-
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8 TABELLARISCHER ANHANG 
Abbildung A1:  Verteilung der Pferde im Raum  
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Tabelle A1  pH, pCO2 und pO2 im venösen Blut ohne Carnitinzulage 
                             [Nullwerte] 
 Gruppe P C  P C P C 
 L-Carnitinzulage 0 0 0 0 0 0 
 [g/Tier/Tag] 
   pH pCO2 pO2 
   [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] 
 7d vor VB  n=  5 7  5 7  5  7 
  1  7,39 7,39 6,88 6,67 4,74 4,80 
   ± s 0,01 0,01 0,41 0,22 0,95 0,71 
  2  7,42 7,43 6,22 6,40 6,74 6,48 
   ± s 0,01 0,01 0,34 1,05 1,04 1,04 
  3  7,41 7,41 6,45 6,52 5,22 5,02 
   ± s 0,02 0,02 0,29 1,27 1,27 0,85 
  
 Depletion  n=  5  8  5  8  5  8 
  1  7,37 7,38 6,65 6,49 4,84 5,02 
   ± s 0,03 0,03 0,32 0,44 0,43 0,43 
  2  7,39 7,40 6,42 6,41 6,97 5,85 
   ± s 0,02 0,04 0,46 1,87 1,87 0,78 
  3  7,38 7,39 6,36 6,45 5,70 5,35 
   ± s 0,03 0,03 0,41 1,37 1,37 0,34 
  
 17d nach VE n=  8  6  8  6  8  6 
  1  7,39 7,38 6,44 6,56 5,25 5,25 
   ± s 0,02 0,02 0,40 0,54 0,54 0,46 
  2  7,42 7,41 6,43 6,26 5,77 6,63 
   ± s 0,01  0,02 0,39 0,65 0,65 0,38 
  3  7,41 7,41 6,27 6,16 4,86 5,92 
   ± s 0,10 0,03 0,55 0,51 0,61 0,52  
P: Placebogruppe    C: Carnitingruppe 
VB: Versuchsbeginn       VE: Versuchsende 




Tabelle A2 HCO3-, SBE und Glucosekonzentration im venösen Blut ohne Car-
nitinzulage [Nullwerte] 
 Gruppe P  C  P C P C 
 L-Carnitinzulage 0 0 0 0 0 0 
 [g/Tier/Tag] 
   HCO3- SBE Glucose 
   [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] 
7d vor VB  n=  5  7  5  7  5  7 
  1  31,24 30,10 5,96 4,96 5,06 5,05 
   ± s  1,55  1,11 1,45  1,05 0,23 0,27 
  2  31,50  31,2 5,54 6,34 4,96 4,73 
   ± s  2,07  1,17 1,70 1,03 0,69 0,55 
  3  30,94 30,50 5,88 5,50 4,52 4,70 
   ± s  2,74  1,21 2,42 1,12 0,25 0,21 
  
Depletion  n=  5  8  5  8  5  8 
  1  28,62 28,35 3,38 3,20 5,19 5,13 
   ± s  1,12  1,05 1,24 1,15 0,52 0,38 
  2  28,84  29,5 3,86 4,23 5,01 4,58 
   ± s  0,95  0,78 0,78 1,07 0,15 0,72 
  3  27,56 28,66 2,46 3,59 5,09 4,98 
   ± s  1,71  0,82 1,87 0,98 0,52 0,41 
  
17d nach VE n=  6  8  6  8  6  8 
  1  29,10 28,85 3,99 3,68 5,33 5,14 
   ± s  2,7  1,83 2,54 1,80 0,38 0,27 
  2  30,63  29,7 5,74 4,82 5,09 5,14 
   ± s  2,07  1,18 1,96 1,02 0,25 0,36 
  3  29,86 29,18 4,79 4,42 4,98 5,16 
   ± s  2,45  0,96 2,11 0,75 0,31 0,30 
 
P: Placebogruppe    C: Carnitingruppe 
VB: Versuchsbeginn       VE: Versuchsende 





Tabelle A3 AST, CK, LDH-Aktivität im Plasma ohne Carnitinzulage                  
[Nullwerte] 
 Gruppe P  C   P C P C 
 L-Carnitinzulage 0 0 0 0 0 0 
 [g/Tier/Tag] 
   AST CK LDH 
   [IU/l] [IU/l] [IUl/l] 
7d vor VB n=  5  7  5  7 5 7 
  1  227,65 215,26 78,03 85,16 520,50 479,43 
   ± s  64,2  23,8710,89 19,36 141,80 129,60 
  2  240,63 214,46 96,01 89,74 528,60 498,59 
   ± s  69,31  26,97 35,76 17,02 199,59 128,99 
  3  242,05 218,33 98,30 85,14 534,28 481,34 
   ± s  68,17  23,69 41,57 20,65 191,61 130,14 
  
Depletion  n=   5   8    5   8   5   8 
  1  336,92 459,88  85,66  110,46  481,4 516,95 
   ± s  122,19 229,24  14,05  25,34 112,27 147,92 
  2   336,72 469,65  112,58 123,56 497,30 539,93 
   ± s  127,65 235,46  39,42  28,27  93,54 162,10 
  3  336,96 476,10  106,08 122,30 485,64 535,18 
   ± s 135,64 243,63  49,08  23,87 113,03 154,97 
  
17d nach VE n=   8   6   8   6   8   6 
  1  234,03 227,38  105,90 89,12 466,11 454,23 
   ± s  27,50  31,97  16,81   6,62  117,51 125,51 
  2  237,96 233,95  103,41 97,70 485,49 471,02 
   ± s  25,33  34,97  12,59  10,88 119,47 122,49 
  3  235,26 241,72  110,29 96,30 475,46 486,35 
   ± s  22,34  40,10  25,72   8,50  107,35 127,50 
 
P: Placebogruppe    C: Carnitingruppe 
VB: Versuchsbeginn       VE: Versuchsende 






Tabelle A4 AP-Aktivität und Lactatkonzentration im Plasma ohne Carnitinzu-
lage [Nullwerte] 
 Gruppe P  C  P C  
 L-Carnitinzulage 0 0 0  0  
 [g/Tier/Tag] 
    AP    Lactat  
   [IU/l]   [mmol/l]  
7d vor VB  n=  5  7   5  7   
  1  173,33 187,14 0,69 0,74 
   ± s  40,60  32,84 0,16 0,24 
  2  180,33 192,00 0,88 0,68 
   ± s  49,04  32,56 0,29 0,33  
  3  181,00 188,43 0,81 0,67 
   ± s  40,39  33,26 0,19 0,17 
  
Depletion  n=  5  8   5  8   
  1  185,00 224,88 0,81 0,76 
   ± s  56,84  50,28 0,32 0,13 
  2  178,60 227,63 0,90 0,94 
   ± s  55,12  49,83 0,31 0,41 
  3   175,2 221,88 1,50 0,82 
   ± s  54,16  55,41 1,61 0,18  
 
17d nach VE n=  8  6   8  6   
  1  190,63 168,00 0,76 0,80 
   ± s  26,37  25,66 0,19 0,21  
  2  192,63 171,83 0,73 0,77 
   ± s  26,27  29,19 0,31 0,14 
  3  189,12 164,67 0,77 0,86 
   ± s  23,08  24,91 0,23 0,23 
 
P: Placebogruppe    C: Carnitingruppe 
VB: Versuchsbeginn       VE: Versuchsende 






Tabelle A5 pH, pCO2 und pO2  im Plasma unter Carnitinzulage                                              
 Gruppe P  C P C P C 
 L-Carnitinzulage 0 12 0 12 0 12 
 [g/Tier/Tag] 
   pH pCO2 pO2 
    [kPa] [kPa] 
  7* 1  7,40 7,40 6,62 6,65 4,98 4,94 
(14/14)  ± s 0,02 0,02 0,29 0,40 0,63 0,74 
  2  7,43 7,43 6,28 6,16 6,06 6,47 
   ± s 0,02 0,02 0,36 0,45 0,87 1,32 
  3  7,41 7,42 6,34 6,19 5,54 5,52 
    ± s 0,02 0,02 0,35 0,34 0,91 1,06 
  
 14* 1  7,39 7,40 6,68 6,65 5,13 5,28 
(14/12)  ± s 0,02 0,02 0,37 0,25 0,44 0,90 
  2  7,43 7,43 6,23 6,26 6,56 6,22 
   ± s 0,02 0,02 0,32 0,41 0,94 0,95 
  3  7,41 7,41 6,41 6,39 5,54 5,41 
   ± s 0,05 0,01 0,75 0,27 0,66 0,75 
  
 21* 1  7,40 7,40 6,61 6,69 4,82 4,80 
(14/14)  ± s 0,02 0,02 0,37 0,27 0,33 0,63 
  2  7,42 7,43 6,33 6,47 6,21 6,40 
   ± s 0,01 0,02 0,37 0,30 0,62 0,92 
  3  7,41 7,42 6,62 6,43 5,27 5,34 
   ± s 0,02 0,02 0,31 0,38 0,95 0,72 
 
 28* 1  7,40 7,41 6,62 6,61 5,15 4,77 
(13/14)  ± s 0,01 0,02 0,38 0,25 0,61 0,43 
  2  7,43 7,44 6,33 6,33 6,65 6,36 
   ± s 0,02 0,02 0,37 0,32 0,69 0,65 
  3  7,41 7,42 6,50 6,61 5,22 5,32 
   ± s 0,02 0,02 0,43 0,27 1,11 0,63 
P: Placebogruppe        C: Carnitingruppe  
7, 14, 21, 28*: Blutentnahmetag (7., 14., 21. und 28. Fütterungstag) 
1, 2, 3: Blutentnahmezeitpunkt (vor, unmittelbar nach und 15 min nach Belastung)  




Tabelle A6 HCO3-, SBE und Glucosekonzentration im Plasma unter Carnitin-
zulage                                               
 Gruppe P  C  P C P C 
 L-Carnitinzulage 0 12 0 12 0 12 
 [g/Tier/Tag] 
   HCO3- SBE Glucose 
   [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] 
  7* 1  30,24 30,07 5,15 5,03  5,12 5,17 
(14/14)  ± s  0,92  1,35 0,99 1,23  0,43 0,77 
  2  31,09 30,69 6,34 6,03  4,73 4,66 
   ± s  1,54  1,74 1,44 1,59  0,61 0,61 
  3  30,00 29,79 5,19 5,04  5,08 4,92 
   ± s  1,23  1,81 1,27 1,72  0,47 0,59 
  
  14* 1  30,24 30,46 5,04 5,36  5,27 5,50 
(14/12)  ± s  0,99  1,08 0,98 1,23  0,46 1,05 
  2  30,79 31,17 6,06 6,46  4,94 4,84 
   ± s  1,41  1,12 1,39 0,91  0,61 0,51 
  3  29,66 30,69 4,90 5,48  5,13 5,24 
   ± s  1,26  1,09 1,33 1,07  0,55 0,55 
    
   21* 1  30,02 30,53 5,06 5,38  5,48 5,75 
(14/14)  ± s  1,53  1,74 1,54 1,74  0,53 1,07 
  2  30,24 31,60 5,47 6,74  4,59 4,77 
   ± s  1,42  1,54 1,39 1,52  0,97 0,85 
  3  29,85 30,69  4,9 5,82  5,09 5,30 
   ± s  1,46  1,09 1,33 0,96  0,55 0,62 
  
  28* 1  30,59 31,14 5,52 6,05  5,27 5,28 
(13/14)  ± s  1,97  1,06 1,85 0,94  0,53 0,49 
  2  30,96 31,64 6,13 6,89  4,84 4,80 
   ± s  1,52  1,10 1,32 1,09  0,49 0,67 
  3  30,16 30,81 5,19 5,92  4,95 5,04 
   ± s  1,39  1,38 1,36 1,45  0,52 0,35 
P: Placebogruppe     C: Carnitingruppe 
7, 14, 21, 28*: Blutentnahmetag (7., 14., 21. und 28. Fütterungstag) 
1, 2, 3: Blutentnahmezeitpunkt (vor, unmittelbar nach und 15 min nach Belastung)  




Tabelle A7 AST, CK und LDH-Aktivität  im Plasma unter Carnitinzulage  
   Gruppe P  C  P C P C 
 L-Carnitinzulage 0 12 0 12 0 12 
 [g/Tier/Tag] 
   AST CK LDH 
   [IU/l] [IU/l] [IU/l] 
  7* 1  300,96  244,36 89,34 88,71 461,75 439,48 
(14/14)  ± s 120,05  61,61 17,95 21,42 120,59 106,31 
   2  311,50  252,79 97,76 101,63 500,23 472,16 
    ± s 123,97  60,48 16,95 37,37 120,89 124,06 
  3   304,12  246,85 92,46 97,21 479,97 469,03 
    ± s 119,26  59,85 16,33 20,61 123,99 103,83 
  
  14* 1  269,26  231,44 92,81 85,24 472,60 463,12 
(14/12)  ± s  76,49  34,22 14,84 14,71 130,55 130,60 
   2  277,64  232,78  100,44 95,69 489,74 512,09 
    ± s  76,01  35,08 14,17  9,56 126,29 136,15 
   3  260,69  231,19 86,74 88,33 517,20 487,50 
    ± s  73,72  34,51 26,70 13,30 119,39 121,61 
  
  21* 1  265,54  284,65 86,82 106,54 482,32 466,37 
(14/14)  ± s  70,63  138,17 25,71 48,91 127,28 119,26 
   2  268,72  318,92 96,18 130,79 494,39 506,03 
    ± s  69,45  167,95 24,92 80,96 124,01 131,11 
   3  266,35  312,69 92,54 128,59 482,55 503,37 
    ± s  68,46  158,68 23,46 81,83 124,03 124,01 
 
  28* 1  277,27  283,99 89,60 87,96 503,11 464,84 
(13/14)  ± s  68,63  125,19 14,43 19,37 128,00 123,20 
   2  281,04  294,04 97,22 101,04 516,71 489,51 
    ± s  63,11  126,14 13,45 20,83 124,10 121,31 
   3  279,85  287,92 98,85 94,48 509,65 477,00 
    ± s  66,44  124,30 15,34 19,92 118,34 126,38 
P: Placebogruppe (6 Pferde)   C:  Carnitingruppe (7 Pferde) 
7, 14, 21, 28*: Blutentnahmetag (7., 14., 21. und 28. Fütterungstag) 
1, 2, 3: Blutentnahmezeitpunkt (vor, unmittelbar nach und 15 min nach Belastung)  




Tabelle A8:  AP-Aktivität und Lactatkonzentration im Plasma unter                                       
 Carnitinzulage 
 Gruppe P  C P C  
 L-Carnitinzulage 0 0 0 0 
 [g/Tier/Tag] 
    AP    Lactat  
   [IU/l]   [mmol/l]  
  7* 1  191,14 170,93  0,76 0,77            
(14/14)  ± s  42,66  33,29  0,18 0,19   
   2  197,00 174,14  0,81 0,83 
   ± s  43,79  33,10  0,24 0,36  
  3  189,64 169,86  0,78 0,86 
   ± s  43,98  34,30  0,14 0,28 
  
  14* 1  184,36 169,85  0,72 0,82 
(14/12)  ± s  31,93  31,34  0,13 0,28 
  2  185,36 173,15  0,84 0,86 
   ± s  29,27  30,81  0,21 0,38 
  3  183,50 166,46  1,02 0,96 
   ± s  32,14  30,32  0,27 0,39  
  
  21* 1  182,62 169,77  0,74 0,81 
(14/14)  ± s  30,03  29,60  0,18 0,20  
  2  183,00 175,77  1,00 0,85 
   ± s  28,45  30,58  0,32 0,39 
  3  176,92 168,31  0,97 1,01 
   ± s  27,04  30,17  0,33 0,37 
 
  28* 1  175,23 170,79  0,78 0,85 
(13/14)  ± s  21,12  24,96  0,20 0,28  
  2  175,23 171,86  0,87 0,87 
   ± s  23,14  27,40  0,23 0,34 
  3  173,69 167,86  1,01 0,97 
   ± s  24,02  22,72  0,24 0,36 
P: Placebogruppe      C: Carnitingruppe  
7, 14, 21, 28*: Blutentnahmetag (7., 14., 21. und 28. Fütterungstag) 
1, 2, 3: Blutentnahmezeitpunkt (vor, unmittelbar nach und 15 min nach Belastung)  
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